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I. 

Ans    dem   staatlichen  serothera-  derk.k.UDiversitäts-Kinderklinik 

peatischen  lostitote  in  Wien  und         imSt.Anna-KinderspitaleinWieo 

(Vorstand  Prof.  R.  Paltaaf),  (Vorstand  Prof.  Th. Escherich). 

lieber  die  Behandlung  des  Scharlachs  mit  einem 
Scharlach-Streptokokkenserum. 

Von 
Dr.  PAUL  MOSER, 

AsilBtent  an  der  UnlveniULteKlDderklinik  in  Wien. 
(Hierzu  Tafel  II  mit  Carven). 

Seit  dem  Jahre  1885  wird  der  Anwesenheit  von  Strepto- 
kokken bei  den  Scharlachaffectionen  eine  grössere  Aufmerksam- 
keit zugewendet.  W^ährend  die  einen  Autoren  diesen  Mikro- 
organismen entweder  in  der  Diplo-  oder  Streptoform  eine 
ätiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Scarlatina  bei- 
messen, giebt  es  eine  grosse  Zahl  von  Bacteriologen  und  Klinikern, 
die  bestrebt  sind,  den  Streptokokken  nur  eine  secundäre  Rolle 
bei  diesem  Krankheitsprocesse  zuzuerkennen;  keiner  jedoch  leugnet 
vollständig  den  Einfluss  dieser  Gebilde  auf  den  Verlauf  des 
Scharlachs.  Die  grosse  Zahl  derer,  die  sich  mit  der  bacterio- 
logischen  Durchforschung  dieser  Infectionskrankheit  beschäftigt 
haben,  kann  man  sonach  in  zwei  Lager  theilen.  Während  Klein, 
V.  Babes,  D'Espine,  Soerensen,  W.  Class,  Baginsky, 
Sommerfeld  und  Hlava  etc.  geneigt  sind,  den  Scharlach  als 
eine  reine  Kokkeninfection  anzusehen,  wurde  von  G.  Crooke, 
A.  Fraenkel,  Raskin,  Heubncr,  Marmorek,  Slawyk  ein 
bisher  unbekanntes  Virus  für  die  Scharlachinfection  verantwort- 
lich gemacht.  Dasselbe  soll  gleichzeitig  für  die  Streptokokken 
günstige  Existenzbedingungen  schaffen,  w^odurch  ihre  Virulenz 
erhöht  wird,  sodass  ein  Eindringen  derselben  vom  Rachen  be- 
ziehungsweise den  Tonsillen  aus  in  die  Lymph-  und  ßlutbahnen 
ermöglicht  wird.    Die  letztgenannten  Autoren  konnten  im  Gegen- 

Jahrbnch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  1.  1 


2  Paul  Moser: 

Satze  zu  vielen  von  ihren  Gegnern  keinen  Unterschied  der  Strepto- 
kokke^  beim  Scharlach  von  den  bisher  bekannten,  gewöhnlichen 
Streptokokkenformen  finden.  Besonders  stichhaltige  Beweise  dafür, 
dass  der  Scharlach  keine  Kokkeninfection  sei,  kann  man  jedoch 
nicht  finden.  Bei  beiden  Theilen  findet  man  in  ihren  Befunden, 
sowie  in  den  sich  daran  anschliessenden  Folgerungen  Wider- 
spruche, welche  einen  sicheren  Schluss  unmöglich  machen. 

Mehrere  Jahre  beschäftigte  ich  mich  mit  der  Frage  nach 
der  Aetiologie  der  Scarlatina.  Seit  1897  gelang  es  mir,  aus  dem 
llerzblute  von  Scharlachleichen  in  99  Fällen  63  mal  Strepto- 
kokken zu  züchten,  zweimal  in  vivo  aus  der  wasserklaren 
Cerebrospinalflüssigkeit.  Das  eine  von  diesen  beiden  Kindern 
lebt.  Die  Spinalpunction  wurde  in  diesen  Fällen  wegen  starker 
meningealer  Erscheinungen  vorgenommen.  Der  weitere  Befund 
liess  jedoch  in  beiden  Fällen  nur  die  Diagnose  einer  Hyperaemia 
cerebri  zu  (siehe  unten).  Nur  sehr  selten  kam  es  vor,  dass  die 
Cultur  durch  einen  anderen  Mikroorganismus  verunreinigt  war; 
dies  erfolgte  dann,  wenn  längere  Zeit  seit  dem  Tode  verstrichen 
war  oder  technische  Fehler  bei  der  Blutentnahme  vorkamen. 
Negative  Culturergebnisse  fanden  sich  in  den  übrigen  36  Fällen;  in 
diesen  war  entweder  die  Krankheitsdauer  sehr  kurz,  oder  es  trat 
durch  Complicationen,  wie  Myocarditis,  Pneumonie  etc.,  der  Tod 
erst  nach  langdauernder  Krankheit  ein.  Die  Züchtung  aus  dem 
Herzblute  wurde  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  etwa  3  —  4  cm' 
Blut  in  Bouillonröhrchen  mittelst  Pipette  vertheilt  wurden.  Ein 
Fall  zeigte  jedoch,  das  der  negative  Blutbefund  nicht  immer 
massgebend  zu  sein  braucht.  Das  betreffende  2 Va  jährige  Kind 
kam  am  5.  Krankheitstage  mit  schwerem  Scharlach  ins  Spital 
und  wurde  kurz  nach  der  Aufnahme  wegen  meningealer  Er- 
scheinungen spinal  punctirt.  Aus  dem  wasserklaren  Liquor 
cerebrospinalis  konnten  in  mehreren  Bouillonröhrchen  reichlich 
Streptokokken  gezüchtet  werden.  Das  Kind  starb  11  Stunden 
nach  der  Function.  8^/2  Stunden  nach  dem  Tode  wurde  bei  der 
Obduction  Herzblut  entnommen,  welches  sich  als  steril  erwies. 
Bemerkt  sei,  dass  ausser  einer  Hyperaemie  des  Gehirns  an  diesem 
Organe  nichts  Pathologisches  zu  finden  war.  Dieser  Fall  zeigt, 
dass  der  negative  Befund  aus  dem  Herzblute  allein  nicht  be- 
weisend für  das  Fehlen  von  Streptokokken  im  Blute  ist.  Aussei'- 
dem  lehrt  die  Erfahrung,  dass  auch  bei  Septicaemien  der  culturelle 
Befund  aus  dem  Herzblute  vielfach  negativ  ist  und  erst  die 
vsHederholte  Untersuchung  einen   positiven  Befund   ergeben   kann. 
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Die  genannten  Untersuchungen,  bei  denen  in  einer  grossen 
Zahl  der  Fälle  Streptokokken  im  Blute  gefunden  wurden,  sowie 
die  diesbezüglichen  einschlägigen  Angaben  veranlassten  uns,  einen 
aetiologischen  Zusammenhang  dieser  Streptokokken  mit  der 
Scarlatina  als  wahrscheinlich  anzunehmen.  Da  der  Beweis  für 
die  Aetiologie  dieser  Streptokokken  nicht  direct  zu  führen  ist, 
indem  einerseits  geeignete  Yersuchsthiere  fehlen,  andererseits  die 
experimentelle  Uebertragung  auf  den  Menschen  ausgeschlossen 
erscheint,  haben  wir  einen  anderen  Weg  zur  Bestätigung  unserer 
Annahme  eingeschlagen.  Seit  den  Untersuchungen  von  Behring 
sowie  Marmorek  wissen  wir,  dass  nach  Immunisirung  von  Thieren 
mit  Streptokokken  bei  denselben  specifische  Immunstoffc  im  Blute 
auftreten.  Die  weiteren  Untersuchungen  von  Denys,  van  der 
Velde  etc.  haben  gelehrt,  dass  wir  nicht  eineStreptokokkenart  anzu- 
nehmen haben,  sondern  dass  es  wahrscheinlich  eine  ganze  Reihe  von 
Streptokokkenarten  geben  dürfte.  In  Gegensatz  zu  diesen  An- 
schauungen stellt  sich  in  letzter  Zeit  Marmorek,  der  die  Art- 
einheit der  Streptokokken  zu  vertheidigen  sucht.  Trotzdem  unsere 
Streptokokken,  wie  unsere  bisherigen  Versuche  gelehrt  haben, 
für  die  kleinen  Yersuchsthiere  meist  nicht  pathogen  sind,  erzeugten 
sie  bei  Pferden  doch  Infiltrate  und  Temperatursteigerungen,  deshalb 
gingen  wir  daran,  mit  diesen  Streptokokken  Pferde  systematisch 
zu  immunisiren.  Diese  Thiere  wurden  mit  einem  Gemische  von 
nicht  abgetödteten,  aus  Scarlatinablut  stammenden  Streptokokken- 
culturen  behandelt.  Diese  Culturen  wurden  ohne  Thierpassage 
nur  von  Bouillon  zu  Bouillon  weiter  gezüchtet,  wobei  einzelne 
Stämme  auf  die  Dauer  nicht  erhalten  werden  konnten. 

Wir  haben  die  Thierpassage  vermieden,  um  die  so  veränder- 
lichen Mikroorganismen,  als  welche  man  die  Streptokokken  kennen 
gelernt  hat,  nicht  zu  verändern.  Denn  wir  wissen  aus  den  Unter- 
suchungen von  Petrus chky  und  Koch,  dass  der  aus  dem  Menschen 
gezüchtete  Streptokokkus  Marmorek  bei  Passage  durch  Kaninchen 
wohl  auf  das  Höchste  in  seiner  Virulenz  für  Kaninchen  gesteigert 
werden  konnte,  für  Menschen  jedoch  dann  nicht  pathogen  war. 
Es  wurden  also  Pferde  mit  den  genannten  Streptokokken,  die 
keinen  Thierkörper  passierten,  injicirt,  um  der  Scharlachfrage 
auf  dem  Wege  der  Therapie,  insoweit  Streptokokken  in  Betracht 
gezogen  werden  können,  näher  zu  treten.  Es  erschien  die 
Möglichkeit  gegeben,  dass  die  bei  Scharlach  sich  findenden  Strepto- 
kokken anderer  Art  seien,  und  dass  es  sich  für  die  serothera- 
peutische Behandlung  dieser  Krankheit  daher    empfehlen    würde, 
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ein  nur  mit  solchen  Streptokokken  gewonnenes  Immonseram  zu 
verwenden.  In  ähnlicher  Weise  hat  auch  Tavel  Streptokokken - 
sera  mit  Streptokokken  von  verschiedenen  Erkrankungen  herzu- 
stellen versucht. 

Mit  Rücksicht  auf  die  bereits  erwähnten  Erfahrungen  von 
Denys  und  seinen  Schülern  ging  ich  bei  der  Ungewissheit  der 
Arteinheit  der  Streptokokken  daran,  ein  Serum  durch  gleichzeitige 
Einverleibung  mehrerer  Stämme,  stets  von  Scharlach  herrührend, 
darzustellen.  Herr  Professor  Pal  tauf  stellte  mir  in  liebens- 
würdigster Weise  seit  1900  ein  Pferd  („Bertram")  zur  Verfügung, 
dem  im  Januar  1902  ein  zweites  zugesellt  wurde  („Egmont^). 
Das  Pferd  Bertram  wird  seit  13.  2.  1900  in  steigenden  Dosen 
mit  nicht  abgetödteten  Streptokokkenculturen  aus  dem  Blute  von 
an  Scharlach  Verstorbenen  injiciit.  Die  Culturen,  oft  bis  zehn 
verschiedene  Stämme,  waren  3 — 6  Tage  alt  und  wurden  wöchentlich 
anfangs    intravenös,    später  subcutan    in  wechselnder  Menge   von 

2  bis  zu  200  cm'  steigend  dem  Pferde  einverleibt.  Die  hierauf 
eintretende  Reaction    war  meist    massig,    kurz    dauernd;    bis    zu 

3  Tagen  anhaltende  Temperatursteigerungen,  einmal  bis  39.7; 
nur  seltene,  leichte  Eiterungen  aus  dem  Stichkanal  und  eine 
einmalige  Abscessbildung  waren  die  unangenehmen  Zufalle  für 
das  Thier  bei  diesem  Injectionsverfahren.  Das  seit  Januar  1902 
immunisirte  Pferd  Egmont  wird  in  gleicher  Weise  vorgenommen, 
ebenso  die  seit  Juli  dieses  Jahres  hierfür  bestimmten  Pferde. 
Das  Blut  von  diesen  2  Pferden  wurde  nach  monatelanger  Be- 
handlung, welche  der  Assistent  des  Instituts,  Dr.  Jellinek,  durch- 
führte, entnommen  und  das  Serum  davon  ohne  Carbolzusatz 
Scharlachkranken  injicirt. 

Seit  November  1900  injicirea  wir  an  der  k.  k.  Universitäts- 
Kinderklinik  im  St.  Anna-Kinderspitale  in  Wien  scharlachkranke 
Kinder  mit  dem  so  gewonnenen  Serum.  Es  ist  wohl  nicht  nöthig, 
den  Vorgang  einer  aseptischen  Seruminjection  zu  schildern. 
Erwähnt  sei  nur,  dass  wir  hiezu  eine  100  cm^  fassende  Asbest- 
stempelspritze verwenden  und  das  Serum  subcutan  der  Bauchhaut 
einverleiben.  Es  ist  zweckmässig,  zum  Verschluss  der  lujections- 
stelle  Jodoformcollodium  oder  einen  Druckverband  anzuwenden. 
81  Pat.  unter  699  Scharlachkranken  wurden  in  dieser  Weise  im 
Spitale  behandelt,  3  Patienten  ausserhalb  desselben. 

Bei  der  Behandlung  war  für  uns  die  Schwere  der  Erkrankung 
vor  allem  massgebend.  Von  leichten  und  mittelschweren  Fällen 
wurden  5  beziehungsweise    16  injicirt,    von    schweren  Fällen   mit 
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zweifelhafter  and  solchen  mit  letaler  Prognose  29  beziehungs- 
weise 34.  Was  die  Prognose  betrifiFt,  so  ordneten  wir  die  Fälle 
nach  4,  darch  Ziffern  bezeichnete  Kategorien  in  leichte  (I), 
mittelschwere  (11),  schwere  (III)  und  letale  Fälle  (IV).  Die 
Prognose  wurde  in  Abhängigkeit  gebracht  von  den  subjectiven 
und  objectiven  Symptomen,  bei  gleichzeitiger  Rücksichtnahme 
auf  Alter,  Familien disposition  und  andere  unten  angegebene 
Momente.  Dass  es  mitunter  schwierig  war,  die  Prognose,  welche 
zur  Zeit  der  Seruminjection  gestellt  wurde,  genau  in  die  eine 
oder  andere  Kategorie  einzureichen,  ist  jedem  klar,  der  das 
wechselnde  Bild  des  Scharlachs  kennt. 

Was  die  Krankheitsbilder  der  schweren  Scarlatina  anlangt, 
so  kann  man  dieselben  in  ähnlicher  Weise  wie  Pospischill  in 
eine  Gruppe,  welche  das  Bild  der  schweren  Allgemeinerkrankung 
bei  geringer  Rachen affection  darbietet,  einreihen  und  in  eine 
2.  Gruppe,  bei  welcher  ein  schwerer  Aligemeinzustand  mit  einer 
schweren  Rachenaffection  vereint  vorkommt,  die  sich  bezüglich 
ihrer  deletären  Wirkung  auf  den  Organismus  schwer  auseinander- 
halten lassen.  Bei  längerem  Bestände  der  Krankheit  kann  dann 
die  nachfolgende  Verwüstung  des  Nasenrachenraumes  als  Folge- 
zustand der  Allgemeininfection  gegenüber  dem  Locus  minoris 
resistentiae  angesehen  werden. 

Der  Prognose  nach  gehört  die  1.  Gruppe  —  welche  sich 
wohl  auch  deckt  mit  den  beiden  Varianten  der  Heubner'schen, 
intoxicationsartigen    Form    —    in     die    Kategorie    IV.      In    die 

2.  Gruppe  wären  einzureihen  Heubner's  „pestähnliche  Form**  und 
sein    Scharlachdiphtheroid,    sowie    Pospischill' s   Fälle    2.    und 

3.  Hauptform.  Der  Prognose  nach  entsprechen  diese  Formen  der 
Kategorie  IV,  bei  geringerer  In-  und  Extensität  des  Processes 
auch  der  Kategorie  III.  Sehr  wichtig  für  die  richtige  Prognosen- 
stellung gerade  dieser  Fälle  ist  die  Gewähr  einer  sachgemässen, 
durch  Jahre  erworbenen  Vertrautheit  mit  der  Pflege  Scharlach- 
kranker. Eine  vernünftige  Nahrungsdarreichung,  die  Wärme- 
regulirung  der  Hautdecke,  die  Beachtung  der  Darmfunction  und 
die  entsprechende  Reinigung  von  Mund,  Nase  und  Ohren  sind  von 
grosser  Bedeutung.  Auch  eine  gleichzeitige,  symptomatische, 
Therapie,  die  beispielsweise  Eiterungsprocesse  rasch  der  chirur- 
gischen Behandlung  zuführt,  sichert  günstigere  Resultate. 

Im  folgenden  seien  noch  jene  Momente  angeführt,  die  uns 
ausserdem  bei  der  Prognosenstellung,  besonders  der  schweren 
Fälle,  leiteten: 
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1.  Alter  (je  jünger,  desto  ungünstiger). 

2.  Besondere  Leibesbeschaffenheit  (hochgradige  Anaemie,  lym- 
phatischer Habitus,  Status  thymicus,  Herzfehler,  Neigung 
zu  haemorrhagischer  Diathese  u.  s.  w.). 

3.  Familiäre  Disposition:  Verlauf  des  Scharlachs  bei  den 
Geschwistern. 

4.  Krankheitsdauer  beim  Spitalseintritt. 

5.  Art  des  Exanthemes. 

6.  Icterische  Verfärbung  der  Haut. 

7.  Acute  Conjunctivitis. 

8.  Coryza.     Nasenbluten. 

9.  Mundaffectionen:  Stärke  der  Angina,  Kachennecrosen ; 
aphthöse  Affectionen,  Foetor  ex  ore. 

10.  Gastrointestinale  Symptome:  Nahrungs-  und  Flussigkeits- 
aufnähme,  Brechreiz,  Erbrechen,  Diarrhoen  (grün,  schleimig, 
schmierig,  flüssig,  stark  stinkend). 

11.  Cerebrale  Erscheinungen:  Unruhe,  Jactationen,  Stöhnen,  Auf- 
schreien, Benommenheit,  Delirien,  Tremor,  Zähneknirschen^ 
Kaubewegungen,  Nystagmus,  Convulsionen,  Hinfälligkeit, 
Hyperaesthesie  u.  s.  w. 

12.  Temperatur:  anhaltend  hohe  Temperaturen. 

13.  Vasomotorische  Symptome:  Auskühlen  und  herabgesetzte 
Transspiration  der  Haut.     Cyanose. 

14.  Circulation.  Herz:  Verbreiterung, Geräusche, Pendelrhythmus, 
CoUaps  etc.  Puls:  frequent,  klein,  leicht  unterdrückbar, 
inaequal,  arhythmisch. 

15.  Respiration.  Athmung:  schnarchend,  stossend,  stöhnend, 
frequent,  aussetzend,  Nasenflügelathmen.  Bronchitis.  Pneu- 
monie. 

16.  Andere  toxische  und  septische  Erscheinungen:  Drüsen- 
schwellungen, Leber-  und  Milztumor,  Gelen ksaffectionen, 
Nephritis,  Endo-,  Myo-,  Pericarditis. 

17.  Complicationen:     andere  Infectionskrankheiten. 

Die  Injection  wurde,  sobald  sie  uns  zweckdienlich  schien, 
möglichst  frühzeitig  gemacht,  meist  bei  ernsten  Fällen;  nur 
probeweise  wurden  auch  vereinzelt  leichtere  Fälle  injicirt.  Plötz- 
liche Verschlimmerung  des  ursprünglich  weniger  bedenklichen 
Zustandes  eines  nicht  injicirten  Kindes  erklärt  bei  manchen 
Fällen  die  Differenz  zwischen  Aufnahmstag  und  Injectionstag. 
Die  1.  Injection  wurde  bei  den  84  Pat.  zwischen  dem  1.  und 
10.    Krankheitstage    vorgenommen    und   zwar    entfallen  auf    den: 
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Caryen- Tabelle:  Mortalit&tsTerhältniss       Curven-Tabelle  der  injicirten  Kinder 
mit  Röcksicht  aaf  den  Zeitpunkt  der  nach  dem  Alter. 

Injection. 


Daraus  ersieht  man,  dass  die  Mortalität  bei  jenen  Fällen 
beginnt,  welche  erst  am  3.  Krankheitstage  injicirt  wurden.  Die 
Zusammenstellung  der  injicirten  Kinder  nach  dem  Alter  ergiebt 
femer,  dass  gerade  die  gefährdetsten  Altersklassen  am  häufigsten 
der  Injection  theilhaftig  wurden. 

Sämmtliche  mit  Tod  abgegangenen  Fälle  wurden  schon  bei 
der  Spitalsaufnahme  mit  Prognose  IV  bezw.  III  bezeichnet.  Die 
Mortalität   steigt,    während  sie    an  den  2  ersten  Krankheitstagen 
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null  ist,  von  14,29  pCt.  am  3.  und  23,08  pCt.  am  4.  Krankheitstage, 
auf  40pCt.  am  5.  Tage  der  Affection,  um  am  7.  Krankheitstage 
33,3  pCt.,  am  8.  50  pCt.  und  am  9.  50  pCt.  der  Todesfalle  auf- 
zuweisen.  Wir  dürfen  uns  jedoch  nicht  verhehlen,  dass  diese 
Zahlen  bei  der  immerhin  noch  kleinen  Beobachtungsreihe  nur 
einen  relativen  Werth  haben. 

Die  einmalige  Dosis  schwankt  zwischen  30  bis  180  cm^. 
Eine  Wiederholung  der  Seruminjection  kam  trotz  so  grosser, 
vorher  injicirter  Mengen  manchmal  vor.  Ob  eine  solche  Menge 
des  Serums  hie  und  da  nochmals  injicirt  in  den  geheilten  Fällen 
zur  Wiederherstellung  unbedingt  notwendig  war,  kann  man  eben- 
sowenig sicher  beurtheilen,  wie  z.  B.  beim  Diphtherie-Heilserum. 
Sicher  ist,  dass  das  Serum,  bei  schweren  Fällen  zu  Beginn  der 
Erkrankung,  in  grosser  Menge  injicirt,  vortheilhafter  den  Process 
zu  beeinflussen  vermag,  als  wenn  kleine  Dosen  einzeln  oder  in 
wiederholten  Gaben  verabreicht  werden.  Durch  eine  ausreichende, 
meist  einmalige  Dosis  von  etwa  180  cm',  die  wir  später  gewöhn- 
lich injicirten,  haben  wi^  —  dies  ist  unsere  feste  Ueberzeugung  — 
selbst  bei  schwersten,  sonst  unrettbaren  Fällen,  wofern  wir  nicht 
heilend  wirken  konnten,  wenigstens  eine  auffallende  Verlängerung 
des  Daseins  erzielt.  Ausgenommen  sind  wenige,  bereits  moribunde 
Fälle,  in  denen  der  Exitus  bereits  ^/^ — 12  Stunden  nach  der  Injection 
eintrat.  Im  Anfange  unserer  therapeutischen  Versuche  dürfte 
in  manchen  Fällen  mit  Exitus  letalis  die  1.  Seruminjection 
vielfach  zu  spät  oder  in  zu  geringer  Einzeldosis  vorgenommen 
worden  sein.  Die  Resultate  besserten  sich  jedoch  später 
sichtlich  bei  Verwendung  grösserer  Dosen,  ausserdem  viel- 
leicht auch  in  Folge  der  zunehmenden  Wirksamkeit  des  nach 
längerer  Immunlsirung  gewonnenen  Serums. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  bemerken,  dass  wir  im 
weiteren  Verlaufe  unserer  Beobachtung  bei  in  Frage  kommender 
Aufnahme  von  Scharlachkranken  stets  die  Fälle  mit  Prognose  III 
und  IV,  also  schwere  und  letal  verlaufende  Formen  bevorzugten» 
dagegen  leichte  und  mittelschwere  sehr  häufig  anderen  Spitälern 
zuwiesen,  welche  wir  gleichzeitig  ersuchten,  uns  schwere  Fälle  zu 
überlassen.  Wir  thaten  somit  das  Möglichste,  unsere  Mortalitäts- 
statistik ungünstig  zu  belasten.  Trotzdem  trat  das  Gegentheil 
ein.  Auf  Grund  unserer  statistischen  Zusammenstellung  ist  die 
Mortalität  bei  den  im  St.  Anna-Einderspitale  seit  1895  auf- 
genommenen Scarlatinafällen  folgende: 
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Im  Jahre 

Scharlach- 
f&lle 

t 

pCt. 

1895 

169 

34 

20,12 

1896 

301 

53 

17,6 

1897 

235 

26 

11,06 

1898 

171 

22 

12,86 

1899 

268 

44 

16,41 

1900 

265 

33 

12,45 

1901 

389 

35 

8,99 

Ein  Vergleich  der  MortalitätszifFem  des  Jahres  1901  in 
sämmtlichen  6  Scharlachstationen  Wiens  ergiebt  für  unser  Spital 
trotz  des  oben  genannten  Umstandes  und  trotz  der  2.  grössten 
Anfnahmszahl  die  geringste  Mortalität.  Die  Durchschnittsmortalität 
der  Scarlatina  für  1901  beträgt  dagegen  in  den  5  anderen  Spi- 
tälern Wiens  13,09  pCt.  Noch  auffälliger  wird  der  Unterschied, 
wenn  man  —  um  den  Charakter  der  Epidemie  zu  erkennen  — 
die  neben  dem  St.  Anna-Einderspitale  am  stärksten  frequentirten 
Spitäler  Wiens  bezüglich  dieser  Frage  vergleicht.  So  weist  das 
Kaiser  Franz  Joseph  -  Spital  bei  646  Scarlatinafallen  des  Jahres 
1901  14,55  pCt,  das  Leopoldstädter  Einderspital  bei  256  Kranken 
15,23  pCt.  auf.  Eine  Rücksichtnahme  auf  die  Mortalität  der 
3  anderen  Kinderspitäler  Wiens  einzeln  genommen,  ist  deshalb 
nicht  angebracht,  weil  bei  den  verhältnismässig  kleinen  Aufnahms- 
zahlen (zwischen  70  und  150  im  Jahre  1901)  die  Mortalität  der- 
selben einer  zu  grossen  Schwankung  unterliegt  (zwischen  9,33  pCt. 
und  17,24  pCt.  im  Jahre  1901). 

Der  Schwerpunkt  für  die  richtige  Beurtheilung  einer  speci- 
fischen  Wirksamkeit  unseres  Serums  liegt  jedoch  vor  allem  in  der 
klinischen  Beobachtung.  Es  ist  hauptsächlich  die  rasche  und 
günstige  Beeinflussung  des  Allgemeinbefindens,  die  bei 
rechtzeitiger  und  ausgiebiger  Injection  in  vielen  Fällen  schon  inner- 
halb der  folgenden  24  Stunden  auffällt.  Subjectiv  und  objectiv 
zeigt  sich  die  Aenderung  im  Befinden.  Die  Hinfälligkeit  schwindet; 
die  Patienten  machen  einen  frischeren,  erfreulicheren  Eindruck, 
zeigen  regere  Antheilnahme  an  der  Umgebung,  setzen  sich  auf 
und  nehmen  mehr  Nahrung  zu  sich.  Das  Exanthem  kommt  bei 
frühzeitiger  Injection  nicht  zur  vollen  Entwicklung  oder  schwindet 
in  auffallender  Weise    rascher    als    sonst.    Auch   die   icterische 
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Verfärbung  der  Hautdecke,  ein  häufiger  Begleiter  des  schweren 
Scharlachs,  hält  nicht  gar  zu  lange  an.  Die  Störungen  des 
Centralnervensystems  der  schweren  Fälle,  z.  B.  Delirien,  hoch- 
gradige Unruhe,  Hypersensibilität,  Prostration,  Somnolenz,  Apathie 
verlieren  sich  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit.  Wohl  eines  der 
auffälligsten  Zeichen  einer  specifischen  Einwirkung  des  Serums  auf 
den  Erankheitsprocess  ist  in  Fällen,  die  nicht  durch  schwere 
Rachenaffectionen  complicirt  sind,  oft  das  Verhalten  der 
Temperatur.  Wenn  man  sich  den  charakteristischen,  stafPelförmigen, 
lytischen  Abfall  der  Scharlachcurve ^)  nach  Wunderlich  sowie 
He  üb  n  er  vor  Augen  hält  und  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  nach 
der  Injection  so  häufig  einen  kritischen  Abfall  oft  zur  Norm  —  in 
einem  Falle  (No.  73)  bis  3,6*  Temperaturdiflferenz  ohne  Collaps- 
erschein ungen  —  bei  schwersten  Fällen  beobachtet,  so  muss  wohl 
jeder  Zweifel  über  die  Beeinflussung  des  Erankheitsprocesses  zum 
Schweigen  kommen^).  Der  Puls  zeigt  oft  ähnlich  dem  Temperatur- 
abfalle —  mit  unter  auch  ohne  einen  solchen  —  eine  bedeutend 
geringere  Frequenz  nach  der  Seruminjection;  der  Unterschied 
gegen  früher  beträgt  manchmal  40  und  mehr  Schläge  (z.  B.  No.  36, 
57,  80  etc.).  Dabei  erfährt  die  Füllung  und  Spannung  der  Arterie 
sowie  der  Rhythmus  günstige  Veränderungen;  Symptome  der 
Herzschwäche  wie  Cyanose,  besonders  der  peripheren  Körper- 
theile,  unregelmässiger,  kleiner,  frequenter  Puls,  Pendelrhythmus 
schwinden.  Man  ist  da  wohl  berechtigt  anzunehmen,  dass 
durch  das  Serum  die  Schädigungen  des  Herzens  oft  aufgehalten, 
beziehungsweise  vermieden  werden.  Die  Störungen  in  der 
Respiration,  die  zuweilen  ganz  das  Bild  einer  acuten  In- 
toxication  darbieten,  verhalten  sich  bezüglich  des  Rückganges  wie 
Temperatur  und  Puls,  Selbst  die  sogenannte  „grosse  Athmung", 
wie  sie  mitunter  bei  den  schwersten  Fällen  von  Scarlatina  auf- 
tritt, und  die  an  die  verschiedenen  Formen  der  Autointoxicatiou 
erinnert,  sehen  wir  bei  rechtzeitiger  Injection  bald  schwinden  (z.  B. 
No.  2, 34, 52, 73 etc.).  Die  bald  auftretende  Bronchitis  bei  derartigen 
Fällen,  mit  ein  Symptom  der  schweren  Infection,  braucht  immerhin 
einige  Zeit  bis  zum  vollständigen  Schwinden.  Die  gastrointestinalen 
Erscheinungen,  abgesehen  von  der  bei  vielen  Fällen  vorkommenden 

*)  Wir  können  hier  von  den  seltenen  Ausnahmen  plötzlichen  Tempe- 
raturabfalles, wie  er  bei  ganz  leichten  Fällen  manchmal  eintritt,  absehen, 
da  wir  in  unseren  Beobachtungen  darauf  Rücksicht  nahmen. 

*)  Vergleiche  die  beiliegenden  Temperaturcurven.  Es  konnten  au» 
äusseren  Gründen  nur  die  charakteristischeren  Tabellen  beigelegt  werden. 
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Obstipation,  charakterisiren  sich  bei  der  schweren  Scarlatina 
neben  dem  öfteren  Erbrechen,  das  bald  nach  der  Injection  auf- 
hört, in  der  Entleerung  häufiger,  flüssiger,  mitunter  schaumiger, 
schleimig  fetziger,  dunkelgrüner,  stark  stinkender  Stühle.  Obwohl 
das  Auftreten  derartiger  Stuhlmassen  bekanntlich  eines  der  omi- 
nösesten Symptome  ist  und  die  schwerste  Scharlachinfection  an- 
zeigt, gelang  es  trotzdem  auch  bei  solchen  Fällen,  den  Erankheits- 
process  heilend  zu  beeinflussen.  Von  den  starken  Schwellungen 
des  Nasenrachenraumes  und  der  damit  einhergehenden  Coryza, 
deren  missfarbiges,  dünneitriges,  schleimiges,  übelriechendes  Secret 
oft  dem  der  schweren  Nasendiphtherie  gleicht  und  die  Haut  in 
der  Umgebung  der  Nasenöffnungen  stark  arrodirt,  sind  die  in- 
jicirten  Patienten  in  bedeutend  kürzerer  Zeit  als  früher  befreit 
und  machen  dadurch  nicht  mehr  solange  den  schwerkranken  Ein- 
druck wie  vor  der  Serumperiode.  Die  schweren  ausgedehnten 
Zerstörungen  im  Rachen,  wie  wir  sie  früher  oft  zu  sehen  ge- 
wohnt waren,  haben  wir  bei  rechtzeitig  behandelten  Fällen  nicht 
mehr  beobachtet,  auch  wenn  zur  Zeit  der  Injection  bereits  grössere^ 
oberflächliche,  necrotische  Schleimhautherde  vorgefunden  wurden. 
Durch  das  Serum  kann  es  jedoch  nicht  verhindert  werden,  das» 
Necrosen  der  oberflächlichen  Schleimhautpartien  —  nach  Pos- 
pischill die  leichteste  Form  —  bei  schweren  Fällen  zustande 
kommen;  nie  bemerkten  wir,  dass  der  Process  in  die  Tiefe  griff. 
Die  nachträglichen  Drüsenschwellungen  und  Eiterungs- 
pro cesse  —  soweit  sie  nicht  das  Ohr  betreffen,  das  ja  auf 
directem  Wege  von  Rachen  und  Nase  aus  inficiert  werden  kann 
—  sind,   wie  wir  glauben,  an  Zahl    und  Intensität  geringer. 

Wenn  auch  bekanntermassen  die  Nephritis  nicht  immer 
der  Schwere  der  anfänglichen  Infection  entspricht,  so  kann  man 
doch  mit  Rücksicht  darauf,  dass  die  schweren  Fälle 0  bei  der 
Serumtherapie  die  Einfallszeit  einer  Nephritis  im  Gegensatze  zu 
früher  erleben  und  im  Hinblicke  darauf,  dass  wir  sie  da  nur  in 
der  Höhe  von  13pCt.  bei  unseren  Serumfällen  beobachteten, 
vielleicht  der  Vermuthung  Ausdruck  geben,  dass  die  Nephritis 
spärlicher  auftritt,  als  dies  sonst  der  Fall  ist.  Heubner  be- 
rechnet bei  der  Beobachtung  eines  Quadrienniums  20  pCt.  von 
Nephritis  bei  Scharlach.  Ein  vollständiges  Fehlen  der  Nephritis 
wird  auch    bei    der  Serumtherapie  —  wenn    man    die  erstere  als 


0  Von  11  Fällen  mit  Nephritis  hatten  3  die  Prognose  III,  5  rangirtcn 
anter  Prognose  IV, 
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eine  Folge  der  eingetretenen  Toxinwirkung  ansieht  —  wohl  nie 
zu  beobachten  sein.  Die  Diphtherie  giebt  hierfür  die  beste, 
verständliche  Analogie.  Wenn  eine  Zellschädigung  eingetreten  ist, 
kann  dieselbe  durch  Antitoxin,  respective  durch  eine  ätiologische 
Therapie  überhaupt  nicht  mehr  rückgebildet  werden.  Eine  ge- 
sunde Niere  braucht  übrigens  im  Gegensatze  zu  den  Epithelien 
einer  labilen  Niere  bei  der  ersten,  heftigen  Anschwemmung  in- 
fectiöser,  bezw.  toxischer  Stoffe  noch  keine  erkennbaren  patho- 
logischen Veränderungen  aufzuweisen,  es  kann  jedoch  im  weiteren 
Verlaufe  eines  solchen Erankheitsprocesses  allmählich  hiezukommen, 
wenn  sich  die  Krankheitserreger  erst  nach  und  nach  verlieren. 

Erkrankungen  auf  Basis  der  Scarlatina,  ähnlich  denen  der 
chronischen  Sepsis,  bezw.  Pyaemie  mit  ihren  mannigfachen 
RückföUen,  die  schliesslich  nach  wochenlanger  Dauer  durch 
Marasmus  zum  Tode  führen,  haben  wir  bei  der  Serumbehandlung 
seltener  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt  als  früher.  Auch  bei 
den  Serumfällen  ist  zur  eventuellen  Verhütung  einer  Pyaemie 
die  möglichst  frühzeitige  Eröffnung  von  Eiterherden  (z.  B.  Otitis) 
zu  fordern.  Ein  nicht  zu  unterschätzendes  Moment  ist  in  sehr 
vielen  Fällen  die  durch  die  Injection  abgekürzte  Erankheits- 
dauer  der  Scarlatina  und  die  dadurch  um  vieles  früher  ein- 
tretende Reconvalescenz.  —  Manche  Krankheitserscheinungen  des 
Scharlachs,  wie  Gelenksaffectionen,  Ohrenerkrankungen,  vorüber- 
gehende Herzgeräusche,  kann  man  bezüglich  der  Häufigkeit  ihres 
Auftretens  bei  der  Serumtherapie  schwer  beurtheilen.  Ein 
grosser  Theil  der  injicirten  und  doch  gestorbenen  (16)  Fälle  ging 
an  Complicationen,  nicht  durch  die  Scharlachinfection  als 
solche  zu  Grunde;  und  zwar  in  Folge  Erysipel-}- Pneumonie  2, 
Glottisoedem  1,  Myocarditis  in  Folge  gleichzeitiger,  schwerer 
Diphtherie  1,  Pachymeningitis  haem.  1,  Pleuritis  purulenta  1, 
Pneumonia  lobul.  confluens  1,  Pneumonia  post  aspirationem  1, 
Pyaemia  4,  Thrombophlebitis  ex  otitide  1.  Im  übrigen  hielten 
sich  diese  Kinder  sicher  länger  am  Leben,  als  wenn  sie  nicht 
injicirt  worden  wären;  so  sind  im  Jahre  1901  von  den  injicirten 
Kindern  10  gestorben  und  nur  3  davon  schon  am  2. — 4.  Tage 
nach  der  Injection  (vgl.  die  tabellarische  Uebersicht  der  Serumfalle). 

Im  Verlaufe  unserer  therapeutischen  Bemühungen  versuchten 
wir  das  Serum  auch  in  prophylaktischer  Hinsicht,  praeventiv  in- 
jicirt bei  Geschwistern  Scharlachkranker,  zu  verwenden.  Zu 
diesem  Zwecke  injicirten  wir  subcutan  eine  einmalige  Dosis  von 
10  cm^    in    die    Dorsalseite    des  Vorderarmes.     14    Kinder,    vom 
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11.  Monate  bis  zum    13.  Lebensjahre,    i^urdeu    in    dieser    Weise 
geimpft.     Davon  erkrankten  die  4  Geschwister    eines    Scharlach- 
kindes   nach    6 — 14  Tagen    vom    Beginne    der  Erkrankung   ihres 
Bruders.     Diese  4  Kinder  wurden  am  vierten  Erankheitstage  des 
letzteren   injicirt,   3  bis  11  Tage    nachher  setzten  die  Scharlach- 
symptome ein.     Während  dieser  einen  typischen  Scharlach  durch- 
machte mit  einer  durch  6  Tage  über  38^    einmal  sogar  40*  aut- 
weisenden Temperatur  und  mit  massiger  Drüsenschwellung,  sahen 
wir  bei    seinen    vier   jüngeren  Geschwistern    die    Krankheit    auf- 
fallend   leicht    und    bei    sehr  gutem  Allgemeinbefinden  mit  einer 
einzigen  Ausnahme  stets  unter  38*  verlaufen;  und  selbst  bei  dieser 
letzteren    erhob   sich  das  Fieber  nur  um  weniges  über  38*  durch 
3  Tage  (siehe  die  Curven).     Bei    vollkommen  gleich  beschaffener 
Constitution  sämmtlicher  fünf  Geschwister  musste    dieser    leichte 
Verlauf    der    präventiv   Injicirten    auffallen.      Wegen    im    Spitale 
aasgebrochener  Schavlachinfectionen  wurden  25  Kinder    zwischen 
10  Monaten  und  8  Jahren  in  gleicher  Weise  injicirt.     Kein  Kind 
bekam  Scharlach.  Es  wurden  sonach  39Kinder  präventiv  immunisirt; 
davon  erkrankten,    wie  bereits  oben  bemerkt,    vier  an  Scharlach. 
Mit  Rücksicht  auf  die  noch  geringe  Zahl  der  diesbezüglichen  Be- 
obachtungen    und    der    Unkenntniss    der    Incubationsdauer     bei 
Scharlach  lässt  sich  vorderhand  kein  bestimmtes  Urtheil  über  die 
präventive    Immunisirung    fällen.      Auch    wenn    sich    die  bei  den 
vier  erwähnten  Geschwistern  gemachten  Erfahrungen  wiederholen 
sollten,    sei    es,    dass    die  Kinder    bereits  nach  der  eingetretenen 
Infection    immunisirt    wurden    oder    dass    die    präventive   Serum- 
injection    keine    vollständige    Immunisirung    darstellen    sollte,    so 
wäre  dieser  Vorgang  mit  Rücksicht  auf  den  leichten  Krankheits- 
verlauf immerhin  ein  therapeutischer  Gewinn. 

Fragen,  die  wir  angesichts  der  Unsicherheit  mancher  thera- 
peutischer Erfahrung  noch  beantworten  mussten,  waren  folgende: 
1.  Beeinflusst  ein  normales  Pferdeblutserum  in  dieser  grossen 
Menge  nicht  ebenfalls  in  gleicher  Weise  dixs  Krankheitsbild,  zu- 
mindest die  Temperatur?  2.  Nimmt  ein  anderes  der  in  den  Handel 
kommenden  Streptokokkensera,  wie  z.  B.  das  von  Marmorek, 
nicht  denselben  Einfluss  auf  die  Scarlatina  wie  unser  Serum? 
Beide  Fragen  sind  in  verneinendem  Sinne  auf  Grund  der  bei- 
gegebenen Krankengeschichten  und  Curven  zu  beantworten. 

Es  wurden  zehn  Scharlachkiuder  am  dritten  bis  neunten 
Krankheits tage  aus  Mangel  an  unserem  Scharlachseram  mit  100 — 280 
cm*  gewöhnlichem  Pferdeserum  injicirt.    Ausserdem  versuchten  wir 
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bei  zwei  Pneumonien  und  zwei  Malariakranken  dieselbe  Therapie, 
jedesmal  ohne  nennensweii;en  Einfluss  auf  Temperatur  oder  All- 
gemeinbefinden. Der  Prognose  nach  waren  die  Scharlachfälle  2 
Sc.  II,  5  Sc.  III  und  1  Sc.  IV.  Gestorben  sind  von  den  beiden 
letzten  Categorien  3,  d.  i.  die  Hälfte.  Da  sonach  keinerlei 
günstige  Beeinflussung  zu  erkennen  war,  hielten  wir  uns  nicht 
mehr  für  berechtigt,  die  Injectionen  mit  Normalserum  fortzu- 
setzen, wenngleich  aus  dem  Eingriffe  keine  Schädigungen  hervor- 
gehen können.  —  Mit  dem  Antistreptokokkenserum  von  M ar- 
mer ek,  welches  derselbe  uns  in  liebenswürdigster  Weise  zur 
Verfügung  stellte,  wofür  wir  an  dieser  Stelle  nochmals  bestens 
danken,  machten  wir  ebenfalls  Injectionen,  um  uns  von  der  Wirk- 
samkeit gegenüber  der  Scarlatina  zu  überzeugen,  konnten  jedoch 
keine  besonders  günstigen  Resultate  beobachten.  Sowohl  im 
Jahre  1896  als  auch  in  diesem  Jahre  wurden  Scharlachfälle  mit 
diesem  Serum  injicirt,  im  ganzen  9  Kinder,  im  Alter  zwischen 
9  Monaten  bis  9  Jahren,  der  Prognose  nach  3  Sc.  II,  3  Sc.  III, 
3  Sc.  IV,  ausserdem  eine  Scharlachnephritis.  Die  3  Fälle  Sc.  IV 
gingen  mit  Tod  ab.  Die  injicirte  Menge  wechselte,  ursprünglich 
je  10  cm^  in  einer  oder  mehrmaliger  Dosis.  In  diesem  Jahre 
injicirten  wir  bei  einem  schweren  Scharlach  No.  81  (Sc.  III) 
40  4"  50  cm^  innerhalb  von  24  Stunden.  Da  jedoch  in  dieser 
Zeit  keine  günstige  Aenderung  im  Befinden  des  Kranken  eintrat, 
dasselbe  sich  vielmehr  ungünstiger  gestaltete,  injicirten  wir  mit 
Rücksicht  auf  den  schweren  Zustand  des  Kindes  unser  Serum, 
worauf  innerhalb  von  9  Stunden  ein  Temperaturabfall  von  2^  er- 
folgte. Ausgang  in  Heilung  nach  vorangegangener  Nephritis.  Bei 
drei  Kindern  wurden  je  180  cm*  gegeben;  eines  davon  (Sc.  IV), 
am  fünften  Krankheitstage  injicirt,  starb  am  elften  Krankheitst^ge, 
die  beiden  anderen  Fälle  (Sc.  II),  am  dritten  resp.  vierten 
Kraukheitstage  injicirt,  zeigten  keine  Beeinflussung  durch  das 
Serum  ^). 

Was  die  Nachtheile  der  Behandlung  mit  unserem  Serum 
anbelangt,  so  müssen  wir  die  gleichen  wie  beim  Diphtherieserum 
nennen.  Auch  hier  kann  es  selbstverständlich  zu  Serumexanthemen, 
vorübergehenden  leichten  Drüsenschwellungen  und  Gelenks- 
affectionen  etc.  kommen.     In   Folge    der  grösseren  Serummengen 


^)  Zu  demselben  Resaltate  gelangte  Herr  Primararzt  Dr.  Knöpfel- 
macher  in  jüngster  Zeit  bei  18  Fällen  von  Scarlatina  (Prognose  I  und  II), 
welche  mit  einem  nicht  scarlatinogenem  polyvalentem  Antistreptokokken- 
serum behandelt  wurden« 
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treten  dieselben  hier  häufiger  auf.  Sehr  selten  beobachtet  wurden 
Abscesse  an  der  Injectionsstelle.  Mitunter  gab  es  sehr  unangenehme 
Serum  exantheme  mit  Temperaturerhöhungen.  In  einem  Falle  konnten 
wir  nicht  sicher  entscheiden,  ob  es  sich  um  ein  Serumexanthem 
oder  um  ein  Recidiv  der  Scarlatina  handelte.  Obwohl  wir  des 
öfteren  bei  kleineren  Dosen  von  Serum  eine  sichere  Be- 
einflussung desErankheitsprocesses  constatiren  konnten, 
fühlten  wir  uns  verpflichtet,  zur  Erreichung  einwandfreier  Resultate 
grosse  Dosen  zu  verabreichen.  Wir  hoffen,  dass  durch  weitere 
gewissenhafte  klinische  Prüfung  die  von  uns  gefundenen  That- 
sachen  von  anderer  Seite  bestätigt  werden.  Bis  dahin  empfehlen 
wir  im  Interesse  der  Sache  sowie  der  Kranken,  vorläufig  diese 
Dosirung  weiter  zu  üben,  und  lassen  uns  durch  etwaige  Schein- 
erfolge unsererseits  und  anderer  nicht  dazu  verleiten,  die  sichere 
Bahn  zu  verlassen. 

Die  Befürchtung,  dass  gerade  diese  grossen  Serummengen 
einen  ganz  besonders  nachtheiligen  Einfluss  ausüben,  hat  sich 
nach  unseren  Erfahrungen  als  nicht  zutreffend  erwiesen.  Die 
unangenehmen  ZuföUe,  wie  sie  bisher  übrigens  jeder  Serumtherapie 
zukommen,  sind  ausser  den  grossen  Serumdosen  theilweise  auch 
mit  durch  die  „individuelle  Disposition**  des  Kranken  bedingt. 
Da  sie  bald  wieder  ohne  jeden  weiteren  Nachtheil  für  den  Patienten, 
selbst  bei  sehr  grossen  Serummengen,  verschwinden,  so  beein- 
trächtigen sie  im  Allgemeinen  auch  nicht  den  Werth  dieser  Serum- 
behandlung, zumal  die  Heilwirkung  meist  eine  eclatante  ist. 
Geradeso  wie  bei  den  unangenehmen  Nebenwirkungen  anderer 
therapeutischer  Mittel  (Diphtherieserum,  Chinin,  Quecksilber  usw.), 
muss  man  auch  hier  diese  vorübergehenden,  den  Patienten  nicht 
schädigenden  Zufälle  mit  Rücksicht  auf  die  vitalen  Interessen 
desselben  mit  in  den  Kauf  nehmen.  Nebenbei  sei  erwähnt,  dass 
wir  bisher  in  keinem  Falle  eine  Nephritis  auf  die  Einwirkung  des 
Serums  zurückführen  konnten. 

Die  erzielten  Resultate  stellen  jedoch  keineswegs  das  Optimum 
der  Serumwirkung  dar,  nachdem  wir  mangels  genügender  Serum- 
quantitäten nur  11,59  pCt.  unserer  aufgenommenen  scharlach- 
kranken Kinder  injiciren  konnten. 

In  Erwägung  aller  bisher  besprochenen  Einzelheiten  kommen 
wir  auch  beim  grössten  Skepticismus  zu  dem  Schlüsse,  dass 
unser  Scharlachserum  einen  specifischen  Heilwerth  gegenüber  der 
Scarlatinaerkrankung  hat.  Ich  hoffe,  dass  die  Mortalität  noch 
sehr  herabgedrückt  werden  kann,  geradeso,  wie  es  im  Laufe  der 
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Jahre  bei  der  Diphtherie  erfolgte,  unter  der  Yoraussetzung,  dass 
die  meisten  an  Scharlach  erkrankten  Kinder  rechtzeitig  im  Anfangs- 
stadium mit  ausgiebigen  Serummengen  injicirt  werden,  da  gerade 
bei  Scharlach  oft  eine  rapide  Verschlimmerung  eintritt,  bei  welcher 
eine  nachträgliche  Injection  wenig  Erfolg  verspricht.  Eine  möglichst 
frühzeitige,  allgemein  geübte  Injection  dürfte  somit  die  Scharlacfa- 
mortalität  bedeutend  beeinflussen  und  dieser  Krankheit  viel  von 
ihrem  Schrecken  nehmen. 

Aus  den  gesammten  Beobachtungen  geht  hervor,  dass  das 
durch  Injection  von  Scharlachstreptokokken  gewonnene  Immun- 
serum von  Pferden  einen  günstigen  Einfluss  auf  den  schweren 
Krankheitsprocess  bei  Scharlach  ausübt.  Diese  günstige  Beein- 
flussung des  gesammten  Krankheitsbildes  lässt  nun  neuerlich  die 
Frage  aufwerfen,  ob  nicht  die  Streptokokken  die  wirklichen 
Erreger  des  Scharlachs  seien  und  nicht  bloss  eine  häufige  Combi- 
nation  mit  einer  anderen  Infection  bilden. 

Nach  unseren  Untersuchungen  besteht  auch  kein  Zweifel, 
dass  die  Scarlatinastreptokokken  sich  von  anderen,  bei  Erkran- 
kungen des  Menschen,  z.  B.  Erysipel,  Phlegmone  etc.,  gefundenen 
unterscheiden.  Sie  sind  z.  B.  selten  pathogen  für  Kaninchen  und 
dann  nur  in  sehr  grossen  Dosen.  Nach  meinen  gemeinschaftlichen 
Untersuchungen  mit  t)r.  Freiherrn  von  Pirquet  agglutinirt  das 
therapeutisch  verwendete,  durch  Scharlachstreptokokken  gewonnene, 
Immunserum  diese  Streptokokken  in  ganz  differenter  Weise  wie 
andere  Stämme.  Endlich  zeigen  die  angeführten  Erfolge  mit  dem 
Immunserum  beim  Scharlach process  überzeugend  die  Verschieden- 
heit der  durch  diese  Streptokokken  zu  gewinnenden  SchutzstofFe. 

Ich  bin  mir  allerdings  bewusst,  dass  diese  zu  constatirenden 
Unterschiede  der  Streptokokken  noch  nicht  ausreichen,  ihnen 
absolute  ätiologische  Bedeutung  zuzuschreiben,  es  wird  aber  nicht 
zu  leugnen  sein,  dass  die  Anschauung  derer,  die  im  Scharlach- 
process  eine  Streptokokkeninfection  sehen,  hierdurch  eine  wesent- 
liche Stutze  erfährt.  Wie  immer  sich  diese  theoretische  Frage 
entscheiden  wird,  so  möchte  ich  doch  die  serotherapeutische 
Behandlung  des  Scharlachs  in  der  dargelegten  Weise  auf  Grund 
unserer  Beobachtungen  empfehlen.  Zur  Prüfung  unserer  Angaben 
mögen  ausserdem  die  beifolgenden  Auszüge  aus  den  Kranken- 
geschichten sowie  ein  Theil  der  Temperaturtabellen  dienen.  Die- 
selben sind  in  zeitlicher  Reihenfolge  geordnet  und  gewähren 
dadurch  einen  U eberblick  über  die  allmählich  und  stetig  zu- 
nehmende Wirksamkeit  dieser  Behandlungsmethode. 
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1.  Karl  Storeh»  6  J.,  kr&ftig«  Brkrankt  12.  IL,  aoigenommen  U.  11.  1900. 
Fieber,  Halsschmerz,  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  über 
dem  ganzen  Körper,  diffus  conflairend,  stellenweise  ungleichmässig  fleckig, 
brannroth.  Deutliche  sabicterische  Verf&rbang  und  Cjanose.  Nasenrachen- 
befand:  Foetor  ex  ore.  Tonsillen  fast  bis  zur  Berührung  geschwollen, 
Uyaia  ödematös.  Starke  Röthung  der  Rachenschleimhaut.  Mund  halb  offen 
gehalten.  Sensorium  frei.  Herz  normal,  Töne  dumpf.  P.  144.  Lungen 
normal.  Milz  1  Querfinger,  Leber  3  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen. 
T.  39,5—39,2.  Harn  eiweissfrei.  Bohnengrosse  Drüsenschwellungen  an  den 
Unterkieferwinkeln.     Otitis  med.  bilat. 

Prognose:  IIL   15.  IL,  8ühr  Nachm.,  30  cm»  Sch.-S.  T.  39,6.  P.  148. 

16.  IL  T.  39,6—39,2.  P.  140.  Exanthem  intensiv  roth.  Rachen- 
schwellnng  etwas  geringer.  Drüsenschwellnng  und  Ohrenfluss  im  gleichen. 
Kein  Albnmen. 

17. — 18.  IL  Exanthem  blasser.  Miliaria.  Rachen  im  gleichen.  Be- 
ginnende Schuppung.    T.  88,6—39,2.    P.  120. 

19.  11.  Exanthem  abgeblasst.  Rachenschwellung  bedeutend  geringer. 
Uvula  und  Tonsillen  theilweise  belegt.  Drüsenschwellung  und  Ohrenfluss 
gertDger.    Herztöne   rein.    Kein  Ei  weis.    T.  37,6—38,5.    P.  96,   rhythmisch. 

20. — 24.  IL  Schuppung  stärker.  Streifenförmige  Belege  auf  Uvula 
und  hinteren  Gaumenbögen,  die  am  24.  IL  geschwunden  sind.  Albumen 
in   Spuren.    T.  38,0—37,0.    P.  92—88. 

25. — 28.  11.  Wechselndes,  systolisches  Herzgeräusch.  Ohrenfluss  an- 
haltend. Schuppung  noch  stark,  in  Ausbreitung.  Kein  Eiweiss.  T.  36,9 
bis  37,4.    P.  um  90. 

29.  11.  bis  3.  12.  Zunehmende  Drüsenschwellung  rechts.  Serum- 
Urticaria  (29.  IL).  Schwellung  der  Augenlider.  Gesicht  gedunsen.  Albumen- 
in  Spuren.    T.  38,9—87,3.    P.  92. 

4. — 13.  12.  Arhythmie,  keine  Herzgeräusche.  Schwellung  des  Ge- 
sichtes zurückgegangen.  Arhythmie.  Harn  eiweissfrei.  T.  37,5  bis  36,9 
P.  um  90. 

Entlassen  13.  12. 

2.  Marie  Pauzar,  7  Jahre,  kräftig,  gut  genährt.  Erkrankt  24.  IL 
aufgenommen  27.  IL  1900.  Halsschmerzen,  Fieber,  Erbrechen,  Ausschlag  seit 
25.  IL,  Kopfschmerz. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  con- 
flnirend,  hellroth,  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet,  mit  subicterischem 
Grunde,  an  den  unteren  Extremitäten  bis  linsengrosse,  braunrothe,  nicht 
prominirende  Flecken.  Cyanose  und  Kühle  der  Extremitäten.  Conjunctivitis 
pnrnlenta.  Nasenrachenbefund:  Foetor,  Lippen  trocken,  dunkelrothe 
Verfärbung  der  Mnndhöhlenschleimhaut,  schmieriger  Tonsillenbelag.  Intoxi- 
cationserscheinungen:  Benommenheit,  zeitweilig  Delirien.  P.  160,  leicht 
arhythmisch,  schlecht  gespannt.  T.  39,5.  Dyspnoisches  Athmen  mit  stossendem 
Charakter  und  Nasenflügelathmen  bei  rauhvesiculärem  Auscultationsbefunde. 
Herzdämpfung  verbreitert,  systolisches  Geräusch  an  der  Spitze,  dumpfe  Töne. 
Harn  eiweissfrei.  Zeitweiliges  Erbrechen,  Nahrungsaufnahme  sehr  gering. 
Obstipation.    Beiderseitige  Drüsenschwellung  am  Halse. 

.Iftbrbneh  f.  Kinderheilkunde.  N.  F.    LVII.,  Heft  1.  2 
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Prognose:  IV.  27.  11.,  4  Uhr  Nachm.,  90  cm«,  bei  T.  39,5  P.  160. 
28.  11.,  3  Uhr  Nachm.,  90  cm»,  bei  T.  38,3  P.  132.  29.  11.,  3»/»  Uhr  Nachm., 
90  cm«,  bei  T.  38,6  P.  120. 

28.  11.  P.  132,  rhythmisch,  gut  gespannt.  Abfall  der  T.  bis  zu  37,7. 
Dyspnoe  sehr  gering.     Ohren  normal.     Kein  Eiweiss. 

29.  11.  Cyanose  und  Dyspnoe  gering,  Bronchitis.  Exanthem 
blässer,  beginnende  Schnppung.  P.  120  regelmässig,  kräftig.  T.  37,9—38,4, 
Kind  kühlt  beim  Abdecken  leicht  aus.     Stahlverstopfong. 

30.  11.  bis  2.  12.  Exanthem  stärker  abgeblasst,  Schnppung  stärker« 
Angina  geringer.  lieber  allen  Ostien  ein  systolisches  Geräusch.  Klage 
über  Gelenksschmerzen.  Bronchitis  fortbestehend.  Aphthen  auf  der 
Zunge.  Necrotisirende  Belege  auf  Tonsillen.  Sensorium  frei.  Zeitweilig 
Schlaflosigkeit.    T.  37,5—38,8. 

8.  12.  Geräusch  an  der  Herzspitze  undeutlich.  Drüsen-  und  Gelenk- 
schwellung fast  geschwunden.  Rachennecrose  etwas  e;r6sseT.  Aphthen  in 
Heilung.    Kind  seit  2.  12.  frisch,  spielt,  sitzt  im  Bette.    T.  37,9—38,6. 

4. — 18.  12.  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Necrosc  scharf  begrenzt, 
kleiner;  am  10.  12.  Rachen  rein.  Im  Urin  kein  Eiweiss.  Wechselnde,  vor- 
übergehende Herzgeränsche.  P.  104 — 80,  oft  arhythmisch.  T.  meist  afebril, 
Anstieg  bis  38,4. 

19.  12.  bis  10.  1.  Wechselnde,  vorübergehende  Herzgeränsche.  Kein 
Albumen.     P.  zeitweilige  Arhythmie.    Fieberfrei. 

Entlassen  10.  1.  1901. 

Vorgestellt  am  2.  7.  1902.  Allgemeinbefinden  andauernd  vorzüglich, 
Adipositas.    Herz  und  Nieren  functioniren  normal. 

3.  Johanna  Sysel,  23/4  Jahre.  Kräftig,  gut  genährt.  Erkrankt  1.  12.  1900, 
aufgenommen  4. 12.:  Erbrechen.  Seit  3. 12.  Ausschlag.  Mehrere  diarrhoische 
Stühle.     Stark  eitrige  Conjunctivitis. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Intensives, 
confluirendes  Exanthem  mit  cyanotischer  Verfärbung;  das  Exanthem  ausser- 
dem stellenweise  braunviolett  gefleckt.  Deutlicher,  subicterischer  Untergrund. 
Eitrige  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Lippen  trocken.  Mund- 
schleimhaut stark  geschwellt  und  geröthet;  auf  Tonsillen  grauweisse,  con- 
fluirende,  schmierige  Belege.  Foetor.  Schleimig-eitriger  Nasenfluss.  Sen- 
sorium leicht  getrübt,  sehr  starke  Unruhe.  Herz  normal,  Töne  dumpf.  T.  40,0. 
P.  148,  rhythmisch,  gut  gespannt.  Harn  eiweissfrei.  Mehrere  diarrhoische 
Entleerungen.     Geringe  Drüsenschwellungen. 

Prognose:  IV.  5.  12.,  2'/>  Uhr  Nachm.  90  cm»  Sch.-S.  bei 
T.  40,0,  P.  148.  6.  12.,  6  Uhr  Nachm.,  90  cm»  bei  T.  39,8,  P.  168.  7.  12., 
10  Uhr  Vorm.,  90  cm^  bei  T.  40,1,  P.  164.  11  Uhr  Nachts  90  cm»  bei 
T.  39,1.  9.  12.,  10  Uhr  Nachm.,  50  cm»,  T.  39,3,  P.  140.  10.  12.,  10  Uhr 
Nachm.,  50  cm»  bei  T.  39,9,  P.  156. 

6.  12.  Anhaltende  hohe  Temperaturen,  fortbestehende  Hautcyanose. 
Intensive,  grosslamellöse  Schuppung  am  Genitale.    T.  40,0 — 38,7,  P.  144 — 168. 

7.  12.  Ausgebreitete  Rachennecrose;  das  früher  leicht  getrübte 
Sensorium  seit  der  Injection  freier,  Allgemeinbefinden  besser.  Exanthem 
blässer.     Hautcyanose  fortbestehend.     P.  164.     T.  40,1—38,9. 
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8.  12.  Trotz  diarrhoischer,  grünlicher  £iitleerangen  Aligemeinbefinden 
objectiv  besser.    T.  38,4—39,3.    P.  168. 

9.  12.  Starke  Hinfälligkeit,  gegen  äussere  Reize  kaum  reagirend, 
geringe  Nahrungsaufnahme,  beginnender  Decubitus,  Tremor.  T.  37,0 — 38,9. 
P.  140. 

10.  und  11.  12.  Apathie,  Lagophthalmus,  Nahrungsaufnahme  besser, 
Diarrhoe  fortbestehend,  Milzschwellung,  Aphonie,  starker  Nasenausfluss 
persistirend.  Corneae  strichförmig  getrübt.  Fehlschlucken,  Oedem  '  des 
Rückens,  das  Exanthem  fast  geschwunden,  deutlicher  Icterus,  Drüsen- 
schwellung stärker,   Sensorium  freier.    Schlaf  ruhig.    P.  150.     T.  40,2 — 38,2. 

12.  12.  Objectives  und  subjectives  Befinden  besser,  Nahrungsaufnahme 
gut:   starke,  grosslamellöse  Schuppung.     P.  160,  arhythmisch.     T.  40,3 — 38,1. 

13.  12.  Schlaf  gut,  objectiv  frischer,  Tremor  fortbestehend,  keine 
Cjanose,  Rachennecrose  im  gleichen,  keine  wesentliche  Abmagerung  seit 
dem  Spitalsaufenthalte,  Decubitus  in  Heilung,  Blutdruck  55  (Gaertner's 
Tonometer).     P.  156.    T.  38,6—39,1. 

14.  12.  Ruhiger  Schlaf  tagsüber,  Nahrungsaufnahme  geringer,  Regur- 
gitiren  durch  die  Nase,  Tremor  anhaltend;  um  2  Uhr  a.  m.  Collaps  und  um 
10*/t  Uhr  a.  m.  in  einem  Erstickungsanfaile  plötzlicher  Exitus  letalis. 
T.  39,0 — 38,2.     Albumen  wurde  nie  gefunden. 

Sectionsbefund:  Nephritis  acuta,  Abscessus  tonsillarum,  Oedema 
pliearum  eplgrlOttlearam  et  epigrlOttldlS,  Bronchitis,  Atelectasis  pulmo- 
nam  et  Pneum.  lobul.  dextia.  Intumescentia  et  infiltr.  gland.  Ijmphat.  colli. 

4.  Franz  LOffleri  5  Jahre.  Gracil,  sehr  abgemagert.  Erkrankt 
6.  12,,  aufgenommen  13.  12.  Erbrechen,  Fieber,  Schlingbeschwerdon,  seit 
der  Erkrankung  hochgradig  benommen,  Nahrungsaufnahme  sehr  gering, 
Stahl  wird  seit  der  Erkrankung  ins  Bett  entleert.  Seit  7.  12.  Exanthem, 
seit  11.  12.  SchuppuDg. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem 
geschwunden,  einzelne  Miliariabläschen  an  den  unteren  Extremitäten,  in- 
tensiye  lamellöse  Schuppung,  Cyanose  der  Extremitäten,  dieselben  zeitweilig 
leicht  auskühlend.  Kein  Icterus.  Conjunctivitis  purulenta.  Nasenrachen- 
befund:  Nase  schleimig  fliessend,  Mundschleimhaut  trocken,  Uvula, 
Gaumenbögen  und  Tonsillen  oberflächlich  necrotisirend.  Intoxicatione- 
erscheinungen:  Bewusstlosigkeit,  Hyperästhesie,  starke  Unruhe,  Delirien. 
Herztöne  sehr  dumpf.  Puls  imäqual  und  arhythmisch,  100.  R.  14.  T.  38,6. 
Harn  eiweissfrei.  Leber  und  Milz  we^en  Hyperästhesie  nicht  palpabel. 
Diarrhoische  Stuhlentleerungen.  Beiderseitige  Drüsenschwellung.  14.  12. 
Auftreten  zahlreicher,  bis  linsengrosser  Pusteln. 

Prognose:  IV.  13.  12.,  12  Uhr  Nachm.,  120  cm»  bei  T.  38,0,  P.  108. 
26.  12.,  7  Uhr  Nachm.,  80  cm». 

14.  12.     Sensorium  getrübt,  Hyperaesthesie. 

15.  12.  Sensorium  frei,  Nahrungsaufnahme  gut,  Kind  setzt  sich  auf. 
Orüsenschwellungen  im  gleichen.     T.  37,4—38,5.     P.  112. 

16.— 20.  12.  Status  im  gleichen.  Zeitweise  Nucleoalbumin.  P.  80— 120. 
T.  37,4—88,9. 

21.  12.  Schuppung  ausgedehnter.  Rachen  reinigt  sich,  die  necro- 
tisirenden     Stellen     granulirend.        Exanthempigmentationen.       Spuren     von 
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Serumalbamin,  renale  Elemente.  Appetit  sehr  gut  Sjstolisches 
Geräusch.    T.  38,2—39,7.    P.  gegen  100. 

22.-26.  12.  Polyarthritis.  24.  12.  Herzgeräusch  fortbestehend. 
Esbach  bis  1^/}  ®/oo,  Urin  zeitweise  massig  sanguinolent.  Bronchopnea- 
monia  sin.     Rachen  rein.     P.  120,  arhjthmisch.     T.  37,3—40,2. 

27. — 28.  12.  Oedem  an  den  Fassen,  starke  Unruhe;  Respiration 
stöhnend,  frequent.  Pleuritis  exsudat.  sin.  Starke  Trockenheit  der 
Mundhöhle.  Pleuritis  im  gleichen,  Pnoumonia  lobnlaris  bilat.  Starke 
Unruhe,  Hinfälligkeit.    T.  40,4—38,9.    P.  160.    Exitus  letalis. 

Obductionsbefund:  Scarlatina  in  stadio  desquamationis,  Plearitis 
parulenta  sIil»  Pneumonla  lobul.  bllateralls. 

5.  Anton  KratoehWil,  5  Jahre.  Mittelkräftig.  Erkrankt  2.  3.  1901, 
aufgenommen  6.  8.  1901.  Erbrechen,  Fieber,  seit  3.  3.  Exanthem,  mehrere 
diarrhoische  Stühle,  Nachts  sehr  unruhig. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem 
über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet,  stippchenförmig,  hellroth,  dicht  stehend, 
an  den  unteren  Extremitäten  mehr  zerstreut  stehend,  auf  diffus  icterischem 
Untergrund;  cyanotische  Verfärbung  der  peripheren  Theile,  beginnende 
Schnppung.  Leichte  Conjunctiyitis  palpebrarum  bei  leicht  gelblicher  Ver- 
färbung der  Conjunctiva  bulbi.  Rechtes  Trommelfell  geröthet  Nasen- 
rachenbefund:  Gharacteristischer,  stechender  Foetor,  Gingivitis,  trockene 
Lippen,  Angina  lacunaris,  Rachenschleimhauc  geschwellt,  Mund  geöffnet. 
Intoxicationserscheinungen:  Zeitweilige  Delirien,  Hinfälligkeit,  leichter 
Intentionstremor.  Tiefe  Respiration,  Nasenflögelathmeo,  Schnarchen.  Schnur- 
rende, bronchitische  Geräusche.  P.  168,  etwas  unregelmässig,  Herztöne 
dumpf.  T.  40,0.  Spuren  Ton  Albumen.  Mehrere  diarrhoische  Ent- 
leerungen.  Anguläre  Drüsenschwellung. 

Prognose:  IIL  6.  3.,  4  Uhr  Nachm.,  50  cm'  bei  T.  39,5,  P.  168 
IP/j  Uhr  Nachm.  75  cm'  bei  T.  39,9. 

6. — 9.  3.  Nachts  unruhig,  leichte  Rachennecrose;  viel  Nucleoalbumin, 
Spuren  Serumalbumin.  Hände,  FQsse  und  Ohrmuscheln  zeitweilig  cyanotisck 
und  kühl.  Wechselnde  und  Torübergehende  Herzgeräusche.  Sensorium  frei. 
Nachts  sehr  unruhig.  Stuhlrerhaltung.  Linksseitige  Myringitis. 
T.  40,0—38,0. 

10.— 13.  3.  Fleckiges  Serumerythem.  Oberflächliche  Rachen- 
necrose ausgebreiteter.  Kind  fast  immer  sitzend,  spielt,  sehr  lebhaft. 
T.  38,9-88. 

14.— 20.  8.  Herzgeräusche  noch  vorhandeu.  Serum  Urticaria.  15.3 
Rachennecrose  kleiner,    gut   begrenzt.    Ohrenbefund  normal.    T.  88,8 — 37,4. 

21.-28.  3.  Necrose  geheilt.  Keine  Arhythmie.  Reine  Herztöne» 
Afebril.    Harn  von  10.  3.  an  eiweissfrei.     Koplik. 

Entlassen  28.  3.  1901. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902.  Kind  bekam  kurz  nach  der  Entlassung 
(3  Tage)  Morbilli,  hat  dieselben  gut  überstanden.  Appetit  und  Allgemein- 
befinden sehr  gut.  Keine  Oomplicationen.  P.  76—80.  Herzgrenzen  normal; 
1.  Ton  an  der  Spitze  nicht  scharf  begrenzt.  Kein  Herzklopfen.  Albumen 
negativ. 
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6.  Wilhelmine  Raditseh,  21  Mon.  Schlechter  Ernährungszustand. 
Erkrankt  4.  3.  1901,  aufgenommen  10.  8.  1901.  Schlingbeschwerden,  Aus- 
schlag  (6.  8.)  am  gauzen  Körper,  8.  3.  Exanthem  geschwunden,  seit  einigen 
Tagen  sehr  hinfällig,  vollständige  Teilnahmslosigkeit  und  Verweigerung  der 
Nahrung  seit  9.  3. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  ge- 
schwunden, blassbräunliche  Pigmentirung,  kleienförmige  Schuppung,  Extremi- 
täten kühl  und  cyanotisch.'  Nasenrachen befund:  Rhagaden  an  Nase 
nnd  Lippen,  schleimig-eitrige  Nasensecretion,  stechender  Foetor,  ausgebreitete 
Rachen  necrose.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  benommen, 
starke  Unruhe,  abwechselnd  mit  Schlnmmerzustand.  Herztöne  dumpf, 
Bronchitis,  P.  160,  leicht  arhythmisch,  Leber  vergrössert,  hart;  Milz  nicht 
palpabel.  T.  39,3,  nach  der  Serum  inj ection  Absinken  auf  88,0.  Harn  eiweiss- 
frei.    Umfangreiche  beiderseitige  anguläre  Drüsenschwellung  mit  Oedem. 

Prognose:  IV.  10.  3.,  7  Uhr  Nachmittags,  75  cm»  bei  T.  39,3,  P.  160. 
15.  3.,  5  Uhr  30  Nachmittogs,  75  cm*  bei  T.  39,a 

11. — 12.  3.  T.  stieg  bis  auf  40,0,  unterste  Grenze  88,7.  Drusen- 
«chwellung  bretthart.  Harnverhaltung.  Auskühlen  und  Cyanose  der 
Extremitäten.  Puls  von  geringer  Spannung.  Krampfartige  Contractur  der 
Hände.  Harn  eiweissfrei.  Kind  zeitweilig  etwas  frischer;  sonst  Schlafsucht. 
Im  Laufe  des  Tages  Sensorium  freier. 

13.  3.  Sensorium  ganz  frei;  Kind  lacht,  spielt,  antwortet  auf  alle 
Fragen.  Necrotischer  oberflächlicher  Sabstanzverlust  am  weichen  Gaumen. 
Drusenschwellung  rechts  etwas  geringer.    T.  39,4^38,7. 

14. — 18.  3.  Auftreten  von  Erysipel  an  der  linken  Halsseite.  Das- 
selbe breitet  sich  über  den  Rücken  und  die  Brust  aus,  trotz  neuerlicher 
lojection  von  Serum  (15.  3.).  Rachennecrose  demarkirt.  Oedem  in  der  Um- 
gebung des  Erysipels. 

19.-21.  3.  Linke  Drusenschwellung  stark;  die  Haut  darüber  livid 
verfärbt,  ßis  über  hellergrosse  Blutungen  in  die  Bauchhaut.  Lippen- 
«ehleimhant  leicht  blutend.    Erysipelatöse  Röthung  geringer. 

22. — 23.  3.  Snbstanzverlnst  im  Rachen  etwas  grösser.  Erysipelatöse 
Stelle  bläulich  verf&rbt.  Nahrungsaufnahme  besser.  Stimme  ganze  heiser. 
Ueber  den  Lungen  Bronchitis,  in  der  rechten  Axilla  Lobulärpneumonie. 
Herztöne  dumpf.  Puls  klein,  frequent.  Respiration  beschleunigt.  Starke 
Unruhe.     Flüssige,  grüne  Stühle.    T.  40,0—37,6.     Collaps,  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina  in  stadio  desquamationis.  Erysipelas. 
Pneumonia  lobularis  dextra. 

Obduction:  Pneumonla  dextra  et  Nephritis  haemorrhaglea 
aeuta.  Erysipelas  phlegrmonosuin  eolll.  Necrosis  membranae  mucosae 
oris  et  pharyngis. 

7.  Hermine  Oiesser,  3Va  «1-,  kräftig.  Erkrankt  14.  3.  1901,  auf- 
genommen 15.  3.  1901.  1  Tag  krank  mit  Fieber,  Halsschmerz;  seit  15.  früh 
Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  über 
den  ganzen  Körper,  subicterischer  Grund,  diffuse  Röthung.  Nasenrachen- 
befnnd  :  Nase  schleimig-eitrig  fliessend.  Sehr  starke  Schwellung  und  Röthung 
der  Rachenschleimhaut.  Die  Uvula  comprimirt  durch  die  geschwellten  und 
belegten    Tonsillen.      Intoxicationserscheinungen:      Herztöne     dumpf. 
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P.  144,  wenig  gespannt.  T.  38,5 — ^39,0.  Leber  1  Querfinger  über  dem 
Hippenbogen;  Milz  nicht  palpabel.  Urin  eiweissfrei.  Geringe  angul&re 
Drüsenach  wellung. 

Prognose:  II.     17.  3.,  12  Uhr  Mittags,  30  cm*  bei  T.  38,7,  P.  144. 

17.  3.  Oberflächliche  Necrose  aaf  den  Tonsillen,  Gaamenbögen  und 
Uvula.  Exanthem  im  gleichen.  T.  39,2 — 38,5.  Lencocytenzahl  Tor  der 
Injection  40000,  1  Stunde  nach  der  Injection  28000. 

18.— 24.  3.  Exanthem  im  Abblassen;  br&unliche  Pigmentirungen. 
Albamen  21. — 23.  3.  Schuppung.  Schwellung  der  Rachenantheile  abge- 
nommen; Necrose  im  gleichen.  T.  39,8—- 38,1,  P.  104—116,  zeitweilig- 
arhjthmisch. 

25.— 26.  3.  Schwellung  des  Rachens  bedeutend  geringer.  Gelenks- 
schmerzen (26.  3.).  Necrose  dem arkirt.  Herztöne  rein.  Seh uppung  stärker. 
T.  37,5—38,7.    P.  108. 

27.-28.3.  Serumexanthcm.  Necrose  geringer.  T.  38,3— 37,3.  Auf 
Verlangen  der  Eltern  gebessert  und  sehr  gut  aussehend  entlassen.  Harn 
stets  eiweissfrei. 

Vorgestellt  am  10.  5.  und  20. 6.  1902.  Das  Kind  bekam  bald  nach  dem 
Entlassen  Masern  mit  Pneumonie  (Franz- Josef-Spital  5  Wochen).  Allgemein- 
befinden sehr  gut.  P.  100.  Herzgrenzen  4.  R.,  1.  St.  Spitzenstoss  im  4.  Inter- 
costalraum,  Va  Querfinger  ausserhalb  der  Mammillarlinie;  Töne  rein,  regel- 
mässig.    Albamen  negativ.    Rachenbefund  normal. 

8.  Anna  Sehwetz,  10  Mon.  Gut  entwickelt,  gut  genährt,  Brustkind. 
(Ein  2jähriger  ßruder  starb  innerhalb  24 Stunden  nach  Ausbruch  des  Exanthems 
im  hiesigen  Spitale.  Tags  vorher  Erbrechen  und  Fieber.)  Erkrankt  15.  3.  1901, 
aufgenommen  17.  3.  1901.  Fieber,  sehr  häufiges  andauerndes  Erbrechen  und 
Brechreiz,  Angina  lacunaris,  starke  Schwellung  der  Zungenpapillen,  Exanthem 
seit  16.  3.;  grüne,  flüssige,  schleimige  Stuhle. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Intensiv  hell- 
rothes,  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitetes,  kleinfleckiges  Exanthem,  an 
vielen  Stellen  zu  einer  diffusen  Köthung  confluirend.  Gesicht  ebenfalls 
Exanthem  aufweisend.  (Rasche  Ausbreitung  des  Exanthems.)  Extremitäten 
sehr  leicht  auskühlend  und  livid  verfärbt.  Conjunctivitis  catarrhalis.  Nasen - 
rachenbefund:  Lippen  trocken,  mit  Borken.  Mundschleimhaut  geschwellt 
und  geröthet.  Auf  beiden  stark  geschwellten  Tonsillen  lockere  Exsudate. 
Schnarchende  Respiration  in  Folge  starker  Schwellung  der  Rachenantheile. 
Sensorium  frei.  Herztöne  dumpf.  T.  40,5  bis  59,2.  Leber,  Milz  nicht  deutlich 
palpabel.  Harn  eiweissfrei.  ^Respiration  schnarchend.  Diarrhoeen.  Geringe 
Drüsenschwellung. 

Prognose:  IIL  18.  3.,  5,30  Uhr  Nachm.,  60  cm'. 

19.  3.  Kind  frischer.  Rachenantheile  weniger  geschwellt.  T.  39,6—38,4. 
Harn  eiweissfrei. 

20. — 24.3.  Exanthem  blass.  Schuppung.  Stuhl  dickbreiig.  Bronchitis 
Herztöne  rein.     Nahrungsaufnahme  gut.    Absinken  der  Temperatur  bis  38,0. 

25.-28.  3.  Otitis  suppurativa  bilateralis.  Rachen  rein.  Kind 
frisch.  T.  38,6 — 37,8.  Das  Kind  wurde  über  Wunsch  der  Mutter  entlassen. 
Da$  Befinden  des  Kindes  subjectiv  und  objectiv  gut. 

28.  3.    Gebessert  entlassen. 
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Yorgestelit  am  21.  6.  02.  Kind  bekam  5  Tage  nach  dem  Verlassen 
des  Spitals  die  Masern,  hat  dieselben  sehr  leicht  überstanden.  Im  Anschlass 
daran  Varicellen.  Das  Kind  sieht  stets  ausserordentlich  wohlgenährt  aus. 
Herz  normal.    Albnmen  negativ. 

9.  Rosa  Hlavatseh.  2  J.,  gut  genährt.  Erkrankt  15.  3.,  aufgenommen 
17.  3.  1901.    Hohes  Fieber,  bis  40,0,  Convulsionen,  Erbrechen,  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  über 
den  ganzen  Körper  ausgebreitet,  stippchenförmig,  confluirend,  zicgelroth. 
Im  Exanthem  verstreut  einzelne,  braunrotbe,  prominente,  ca.  hanf  körn  grosse 
Flecken.  Intensiv  icterischer  Untergrund.  Extremitäten  deutlich  cyanotisch, 
kühl.  Nasenrachenbefund:  Nase  durch  eitriges  Beeret  verlegt.  Lippen 
trocken.  Rachen  Schleimhaut,  sowie  besonders  die  Tonsillen  stark  geschwellt. 
Schmieriger,  gelblicher  Tonsillenbelag.  Intensiver  Foetor.  Sensorium  frei. 
Bronchitis.  Herztöne  dumpf.  F.  148  arbythmisch.  T.  40,2,  Harn  eiweiss- 
frei.  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Flüssige  Stühle.  Bohnengrosse, 
druckempfindliche,  anguläre  Drüsenschwellungen. 

Prognose:  III.  18.  3.,  4»/«  Uhr  Nachmittags,  60  cm»,  bei  T.  40,5, 
P.  148.  21.  3.,  4Va  Uhr  Nachmittags,  55  cm»,  bei  T.  39,9.  25.  3.,  9  Uhr 
Nachmittags,  90  cm»,  bei  T.  40,5. 

19.~  21.  3.  Vor  der  Sernminjection  am  18.  3.  20260  Leucocyten, 
1  Stunde  nachher  25200.  Exanthem  im  Abblassen.  Erysipel  der  linken 
Wange,  welches  sich  am  20.  und  21.  gegen  den  Nacken  und  das  linke  Auge 
hin  ausbreitet.  Während  das  Kind  am  19.  lebhaft  erschien  und  reichliche 
Nahrung  nahm,  verschlechterte  sich  das  Befinden  in  den  nächsten  2  Tagen. 
Nase  fliesst  stärker.  Extremitäten  kühlen  leicht  aus,  cyanotisch.  T.  bis  41,2. 
Im  Urin  Spuren  von  Eiweiss.  Schnarchende  Respiration.  Nasenflügel- 
athmen.  Grün-schleimige  Stühle.  Schmieriger  Belag  auf  der  Uvula.  Pneu- 
monie im  rechten  Unterlappen.    Nahrungsaufnahme  ziemlich  gut* 

22.-24.  3.  P.  180,  un regelmässig,  schlecht  gespannt.  Erysipel  über 
den  Hals,  Nacken  und  Kopfhaut  ausgebreitet.  Pneumonie  ausgebreiteter. 
Allgemeinbefinden  sehr  schlecht.  T.  40,8—38,5.  Tonische  und  clonische 
Krämpfe  der  Extremitäten.  Erysipel  im  gleichen.  Herztöne  dumpf,  aber 
rein.  Oberflächliche,  massige  Necrose  der  Rachenschleimhant  Sehr  starke, 
anguläre  Drüsenschwellung. 

25.  8.  Schleimhautnecrose  im  gleichen.  Pneumonie  unverändert. 
Starke  Hinfälligkeit.    Bulbi  stets  nach  aufwärU  gerichtet.    T.  40,0—39,0. 

26.  3.  Seit  der  gestrigen  Sernminjection  Kind  etwas  frischer,  Nahrungs- 
aufnahme reichlicher.  Erysipel  etwas  blässer.  deutlich  abgegrenzt.  Vor  der 
Sernminjection  T.  40,5—38,6.    22400   Leucocyten,    1  Stunde  nachher  19000. 

27. — 29.  3.  Regnrgitiren  der  eingeflössten  Nahrung.  Diarrhoische 
Entleerung.  Starke  Unruhe.  Clonische  Zuckungen.  Lungenbefund  ohne 
Lösungserscheinungen.  Decubitus  ad  nates.  Harn  eiweissfrei.  T.  40,2 
bis  39,2. 

30.— 31.  3.  Allgemeinbefinden  schlechter.  Röchelndes  Inspirium. 
Beiderseitige  Pneumonie.  Erysipel  weiter  vorgeschritten.  Zahlreiche,  flüssige 
Stühle.    T.  89,9—40,5.    Exitus  letalis. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina.  Eryslpelas«  Pneomonla  bllateraUs» 
Decubitus. 

Gestorben  31.  3. 
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10.  Emerleh  Maier»  5  J.  Gracil  gebaat,  etwas  abgemagert.  Er- 
krankt 18.  8.  1901,  aufgenommen  19.  d.  Seit  18.  8.  Erbrechen,  Fieber, 
Aasscblag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Spuren  eines 
kleinfleckigen  Exanthems  am  Rumpfe.  N äsen r ach enbef und:  Schleimig- 
eitrige Coryza.  Lippen  trocken,  mit  Krusten  bedeckt;  starker,  graugelblicher 
Zungenbelag.  Hintere  Rachenantheile  geschwellt,  Enanthem.  Gelbliche, 
schmierige  Exsudate  auf  beiden  Tonsillen.  Milz  in  der  Höhe  des  Rippen- 
bogens palpabel.  Herztöne  rein.  P.  106.  T.  38,8.  Urin  eiweissfrei.  Angu- 
läre,  bohnengrosse,  beiderseitige  Drüsenschwellung  nicht  druckschmerzkaft« 

Prognose:  I.    20.  3.,  41/9  Uhr  Nachmittags,  30  cm*. 

21.  8.  Exanthem  geschwunden.  Auf  rechter  Tonsille  Exsudate.  Rachen- 
antheile noch  geröthet.    T.  38,5—37,8. 

22.-23.  3.  Belege  geringer,  Rachenantheile  noch  geschwellt  An  der 
Herzbasis  leicht  schabendes  Geräusch.  Puls  leicht  arhythmisch,  106. 
T.  37,3—38,3.     Kein  Eiweiss. 

24. — 25.  3.  Schuppung  am  ganzen  Körper.  Rachen  rein.  T.  37,3  bis 
37,6.    Harn  ohne  Albumen. 

26.  3.— 1.  4.  Töne  dumpf,  zeitweilig  unrein.  Rachen  normal.  Puls 
arhythmisch,  102.    T.  37,0-37,8.    Kein  Eiweiss. 

2. — 6.  4.    Afebril.    Harn  eiweissfrei. 

7.— 11.  4.  Spuren  von  Albumen  im  Harn.  Gesicht  gedunsen. 
Fieberfrei.    Puls  bis  17.  4.  immer  über  100. 

12.— 17.  4.  Afebril.  Herztöne  rein.  Zeitweise  Spuren  tod  Albumen, 
Puls  im  gleichen.    Harn  eiweissfrei. 

Entlassen  17.  4« 

Vorgestellt  am  19.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Nieren  und 
Herz  gesund. 

11.   Theresia   Hilf»    4.    J.     Gracil    gebaut,    abgemagert     Erkrankt 

16.  3.  1901,   aufgenommen  20.  8.    Erbrechen,   Halsschmerzen,   Fieber.    Seit 

17.  3.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Dichtstehendes, 
fleckiges  Exanthem  von  cyanotischer  Verfärbung,  confluirend,  bei  icterischem 
Untergrunde  der  Haut  Sehr  starke  Cyanose  an  der  Peripherie  der  Extremi- 
täten. Oberer  Rumpfabschnitt  schuppend.  An  den  Extremitäten  braunyiolette 
Flecken.  Conjunctivitis-  Nasenrachen bef und:  Coryza,  Nasenflügelathmen. 
Lippen  sehr  trocken,  borkig  belegt.  Charakteristischer,  stechender  Foetor 
ex  ore.  Gingiva  geschwellt,  mit  fibrinösen  Auflagerungen.  Zunge  trocken, 
rein,  mit  geschwellten  Papillen.  Necrose  auf  Uvula,  Gaumenbögen  und 
Tonsillen.  Benommenheit,  Unruhe,  tonische  Beugekrämpfe  an  den 
oberen  Extremitäten,  grosse  Hinfälligkeit,  Unvermögen,  sich  sitzend  und 
den  Kopf  aufrecht  zu  erhalten.  Im  Schlafe  Mund  und  Augen  halbgeöffnet. 
Stuhl  und  Harn  wird  ins  Bett  entleert.  Herztöne  sehr  dumpf;  P.  144,  klein, 
T.  40,2.  Harn  eiweissfrei.  Leber  3  Querfinger  den  Rippenbogen  überragend. 
Milz  nicht  palpabel.  Auskühlen.  Erbrechen.  Obstipation.  Bohnengrosse, 
anguläre  Drnsenschwellung.    Linksseitige  Otitis  med.  purulenta. 

Prognose:  IV.  20.  3.,  2  Stunden  nach  der  Aufnahme,  60  cm*,  bei 
T.  39,7,    P.  144.    21.  3.,   6  Uhr   Nachmittags,   80  cm»,    bei  T.  39,6,   P.  136. 
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23.  3.,   10  Uhr  Nachmittags,  60  cm»,  bei  T.  40.    25.  3.,  11  Uhr  Vormittags, 
80  cm»,  bei  T.  39,1,  P.  164. 

21.  3.   In  der  Nacht  unruhig.  Hyperaesthesie  der  Haut.  Sensorium  freier. 

22.  3.  Stärkere  Hinfälligkeit.  T.  bis  40,4,  R.  82,  P.  136,  sehr  klein. 
Verweigerung  der  Nahrungsaufnahme.  Starke  Unruhe,  Delirien.  Conjunc- 
tiyitis  stärker.  Epithelansfall  der  unteren  Cornoalabschnitte.  Exanthem  blässer. 
Gjanose  fortbestehend.  Braunfleckige  Pigmentirung.  Auskühlung  geringer. 
Stuhl  and  Harn  ins  Bett  entleert. 

23.  3.  Gyanose  im  gleichen;  Kühle  der  Extremitäten.  Puls  klein  und 
schwach.  Herztöne  sehr  dumpf.  Rachennecrose  geringer.  T.  38,7—40,3. 
Otitis  med.  suppur.  dextra. 

24.  3.  T.  38,4 — 39,6.  Nach  der  gestrigen  Seruminjection  Kind  sehr 
unruhig.  Nahrungsaufnahme  besser;  Kind  nimmt  zam  ersten  Mal  beim 
Trinken  das  Glas  selbst  in  die  Hand.  Cyanose  geringer.  Extremitäten  normal. 
Leucocyten  30000. 

25.  3.  Exanthem  vollständig  abgeblasst.  Beginnender  Decubitus  an 
den  Trochanteren.  Schuppung  stärker.  Nahrungsaufnahme  besser;  Leuco- 
cytenzahl  vor  und  nach  der  Seruminjection  27000. 

26. — 28.  3.  Rhagaden  an  den  Mund wiukeln;  Rachennecrose  geringer. 
P.  kleiner,  um  160,  leicht  unterdrückbar.  Starke  Abmagerung.  Bleibt  ohne 
Unterstützung  sitzen,  Nahrungsaufnahme  gut.    T.  38.-39. 

29. — 31.  3.  Rachennecrose  sehr  gering,  in  Abheilung.  T.  38,2—39,2. 
Herztöne  ausserordentlich  dumpf.  Puls  sehr  klein,  150,  sehr  leicht  unter- 
drückbar. Die  rechte  Cornea  wieder  glatt,  glänzend,  die  linke  ebenfalls, 
zum  Theil  in  ihrem  unteren  Autheil  epithelisirt. 

31.  3.,  8  Uhr  Abends,  Exitus  letalis. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina.  Myocarditis.  Otitis  medio  suppur. 
bilateral  is. 

Obductionsdiagnose  (Prof.  Kolisko):  Scarlatina  in  stadia  desqua- 
mationis.  Degeneratlo  parenehymatosa  myoeardii  et  renum«  Ulcerationes 

pharyngis  in  granulatione. 

12.  Martin  Jandl»  7  J.  Gracil,  abgemagert.  Am  20.  3.  starb  eine 
Schwester  des  Kindes  an  Scharlach  nach  2  tägiger  Krankheit.  Erkrankt 
20.  3.  1901,  aufgenommen  21.  3.  1901.  20.  3.  Klage  über  Unwohlsein,  21.  3. 
in  der  Frühe  Erbrechen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem 
gering,  am  Thorax  in  der  Axilla  und  Genitalgegend.  Beginnende  Schuppung; 
Conjunctivitis.  Nase nrachenbef und:  Nase  frei.  Foetor.  Enanthem  der 
Mund  höh  lenschleimkaut.  Zunge  belegt,  Papillen  geschwellt.  Hintere  Rachen- 
antheiie  geröthet,  stark  geschwellt.  Auf  der  rechten  Tonsille  Belag. 
Sensorium  frei.  Nachts  ruhig.  Extremitäten  anfangs  kühl,  erwärmen  sich 
bald.  Bronchitis.  Spitzenstoss  1  Querflnger  ausserhalb  der  Mamillarlinie; 
Herztöne  rein.  P.  188.  T.  40,3.  Leber  wegen  Schmerzhaftigkeit  nicht  palpabel. 
Milz  nicht  palpabel.  Im  Harn  kein  Eiweiss.  Nahrungsaufnahme  gut. 
Anguläre,  bohnengrosse  Drüsenschwellung.  Geringe  Schwellung  der  Drüsen 
hinter    dem    Sternocleidomastoideus.    Beiderseitige  Myringitis. 

Prognose:  III  (mit  Rücksicht  auf  die  verstorbene  Schwester).  22.  3., 
6  Uhr  Nachmittags,  80  cm^,  bei  T.  40,1.  2.  4.,  12  Uhr  Nachts,  90  cm«,  bei 
T.  39,5. 
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23.  3.  T.  39,2—38.  ExaDthem  geschwundeo.  Schappuog  starker. 
ToDsilleDbelag  stärker. 

24. — 25.  3.  Nachts  unrahig.  Schwellnng  im  Rachen  etwas  vermehrt. 
Belag  im  gleichen.     T.  39,9—37,8.     Kein  Albamen. 

26.  3.  T.  39,5 — 38,7.  Halsdrüsen  bohnengross  geschwellt.  Necrotischer 
Belag  der  rechten  Uvulaseite;  Rachenschleimhaut  noch  geröthet.  Otitis 
med.  purul  sin.,  Paracentese.    Harn  eiweissfrei. 

27.— 30.  3.  Foetor  ex  ore  intensiver.  Ueber  allen  Ostien  ein  weiches 
systolisches  Geräusch.  Uvula  gereinigt.  Drüsen  im  gleichen.  Schmerzen  im 
rechten  Handgelenke.  Linker,  vorderer  Gaumenbogen  eingekerbt.  T.  40,2 — 38,4. 
Stuhl  mehrmals  täglich,  stinkend,  diarrhoisch.     Im  Urin  kein  Eiweiss. 

31.  8.  T.  39,9—39,3.  P.  138,  Spannung  gut.  Neuerliche  Belege  auf 
Uvula  und  Gaumenbögen. 

1.-6.  4.  T.  40,6—38,8,  meist  39  und  darüber.  Starke  Unruhe,  Be- 
nommenheit, Delirien.  P.  144,  schlecht  gespannt;  Herztöne  dumpf,  aber  rein. 
Rachen  sehr  trocken;  Necrose  auch  am  rechten  Gaumenbogen  und  im  Fort- 
schreiten begriffen.  Intensiver  Foetor  anhaltend.  Hjperaesthesie  der 
Haut  und  intensive  Dermo grap hie  mit  starker  Abblassung  der  dem 
rothen  Streifen  anliegenden  Hautpartie.  Nach  der  Seruminjection  dauert  die 
ßeuommenheit  ao,  aber  das  Kind  rcagirt  auf  Fragen  und  giebt  vernünftige 
Antworten.  Stuhl  und  Harn  werden  ins  Bett  entleert.  Auf  ein  Senffnssbad 
Freierworden  des  Sensoriums.     P.  128,  gut  gespannt,  arbjthmisch. 

7. — 17.     4.        Necrose    in      Granulation.  Schuppung    am    Thorax. 

Kind  frischer,  begehrt  nach  Nahrung,  schläft  ruhiger.  Albuminurie, 
keine  renalen  Elemente.  Rachen  rein.  Oedem  und  schliesslich  Fluc- 
tuation  in  der  Gegend  des  linken  Warzenfortsatzes,  Incision.  Vorher 
T.  39,2—38,2,  nachher  nur  mehr  leicht  febril.  Aufnahme  flüssiger  Nahrung 
gut,  das  Kind  spielt  viel.  P.  150  —  120,  zeitweise  arhythmisch.  Starke 
Abmagerung.     Herztöne  reio. 

18.— 21.  4.  Fieberfrei.  P.  120—132,  regelmässig.  Rachen  noch  ge- 
röthet.    Kein  Albumen. 

22.-29.  4.  Am  22.  4.  T.-Anstieg  bis  40,4,  soost  zwischen  39,6  und  37,2. 
P.  144 — 120,  regelmässig.  R.  22—34.  Uvula  noch  etwas  geschwellt.  Be- 
nehmen des  Kindes  verändert;  es  reagirt  weniger  und  lacht  immer,  statt 
zu  antworten.  Anguläre  Drüsenschwellungen  beiderseits  pflaumengross» 
druckempfindlich.  Das  Kind  wird  auf  Wunsch  der  Eltern  gebessert  in  häus- 
liche Pflege  übergeben.     Herztöne  rein. 

Vorgestellt  am  19.  6.  02.  Allgemeinbefinden  bis  auf  adenoide  Vege> 
tationen  gut.  Intelligenz  normal.  Herz  normal.  Im  Harn  geringe  Spuren  von 
Albumen.     Im  Sediment  keine  renalen  Elemente.     Heilung. 

13.  Rosa  Glttlnger,  4  J.,  gut  genährt.  Erkrankt  29.  3.  1901,  auf- 
genommen 1.  4.  Halsschmerzen.  Seit  3U  3.  schnarchende  Respiration. 
Seit  1.  4.  früh  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  diffus, 
kleinfleckig,  rosaroth,  am  ganzen  Körper  subicterischer  Untergrund.  Con- 
junctivitis. Nasenrachenbefnnd:  Nase  schleimig- eitrig  fliessend,  Athmuog 
mit  geöffnetem  Munde.  Zunge  dick  belegt,  geschwellte  Papillen.  Starke 
Schwellung   und  Röthung  der  Mundschleimhaut   und   des   hinteren  Rachen- 
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abschnittes.  Schmierige  Exsudate  an  den  Tonsillen.  Punktförmige  Gaumen- 
blntungen. Speichelfluss.  Intoxicationserscheinungen:  Nachts  sehr 
unruhig.  Leichte  Benommenheit.  Herztöne  rein.  Puls  148.  Bronchitis. 
Leichtes  Auskühlen  der  peripheren  Partien.  Leber  1  Querfinger  unter  dem 
Rippenbogen.  Milz  nicht  palpabol.  Harn  eiweissfrei.  T.  39,4.  Bohnen- 
grosse, druckempfindliche,  anguUre  Drüsenschwellungen. 

Prognose:  II.  2.  4.,  12  Uhr  Mittags,  90  cm'  bei  T.  39,3. 

3.  4.  Zunge  gereinigt.  Am  vorhergehenden  Tage  leichte  Benommenheit 
and  Hinfälligkeit.  Heute  ist  das  Kind  frischer,  Exanthem  blässer.  Kind 
spielt,  sitzt  im  Bett,  nimmt  regen  Antheil  an  allen  Vorgängen  im  Zimmer. 
T.  38,7 — 38.  Herztöne  rein.  Puls  rhythmisch,  gut  gespannt.  Harn  ohne 
Albnmen. 

4.  4.  T.  38,9—38.  Nachts  ruhig.  1  normaler  Stuhl.  Kind  munter. 
Kein  Eiweiss. 

5.  4.  Schuppung.  An  den  unteren  Extremitäten  noch  Reste  von 
Exanthem.  Rachen  und  Zunge  rein,  aber  roth;  Zahnfleisch  noch  geschwollen. 
T.  37,8—38,2. 

6. — 16.  4.  Stomatitis  aphthosa.  Exanthem  abgeblasst.  Urticaria- 
artiges  Serumexanthem.  7.4.  Rhagaden  am  Mundwinkel.  Grauweisser, 
linsengrosser  Belag  der  rechten  Tonsille.  Schuppnng  stärker.  Herztöne 
rein.    P.  um  130,  fast  afebril.    Harn  eiweissfrei. 

17.  4.  Wallnussgrosse  anguläre  Drüsenschwellung  rechts,  kleiner  links, 
druckempfindlich.  T.  38,8—38.  P.  124.  Geringer  Belag  am  hinteren  Gaumen - 
bogen.    Im  Urin  kein  Eiweiss. 

18.  4.  T.  39,5—38,1.  P.  140.  Serumexanthem  multiformer  Art. 
Schmerzen  im  Kniegelenk. 

19.  4.-2.  5.  Keine  Schmerzäusserung.  Kurz  wiederkehrendes  Serum- 
exanthem. 20.4.  Hühnereigrosso,  anguläre  Drüsenschwellung  rechts.  Herz- 
töne rein.  Seit  24.  4.  fieberfrei.  P.  um  100.  Im  Urin  kein  Albumen.  Keine 
Schuppung.    Rachen  rein.     Bronchitis.    Entlassen  am  2.^. 

Vorgestellt  am  31.  7.  02.  Kind  verliess  nach  Angabe  der  Eltern  sehr 
gut  aussehend  das  Spital  und  war  nach  8  Tagen  vollkommen  erholt.  All- 
gemeinbefinden sehr  gut.     Herz  und  Nieren  normal. 

14.  Hermine  Burian,  4V3  <I.  Von  mittlerer  Constitution.  Erkrankt 
3.  4.  1901.  Aufgenommen  4.  4.  1901.  Erbrechen,  Fieber,  Halsschmerzen. 
Ausschlag   seit  4.  4.     (Eine  Schwester    leidet   an  Nephr.  post.  scarlatinam.) 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem 
bräunlich,  kleinfleckig,  ziemlich  dichtstehend,  stippchenförmig.  Conjunctivitis. 
Nasenrachenbefund:  Starker  Foetor  ex  ore.  Enanthem  der  Mundhöhlen- 
schleimhaut. Schwellung  des  hinteren  Rachenabschnittes.  Geringer, 
schmieriger  Tonsillenbelag.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium 
frei.  Nachts  ruhig.  R.  stridorös,  32.  Unreine  1.  Herztöne.  Leber  3  Qoer- 
finger  den  Rippenbogen  überragend.  P.  160,  Spannung  fast  normal.  T.  40,5. 
Häufiger  Farbwechsel.  Im  Harn  kein  Eiweiss.  Stuhl  verhaltung.  Sehr 
häufiger  Brechreiz.  Beiderseitige,  über  hassein ussgrosse  Drüsenschwellungen 
am  Halse. 

Prognose:  IL  5.  4.,  10  Uhr  Nachmittags,  90  cm»  bei  T.  40,0,  P.  160. 
7.  4.    1500  A.  E.    Diphtherie-Serum. 
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6.  4.  Nachts  Aufschreien,  zeitweiliges  Auskühlen.  Myringitis  rechts. 
Exanthem  an  den  Unterschenkeln  zerstreut  stehend,  mit  hanfkorn grossen, 
braunen  Flecken.  R.  36,  P.  140,  sonst  normal.  Punktförmige  Belege  auf 
Tonsillen  und  Ganmenbögen.    T.  39,5 — 38,7.     Kein  Albumen. 

7.  4.  Exanthem  an  den  unteren  Extremitäten  dichter  stehend.  Grosse 
Unruhe,  Delirien.  Auf  Uvula,  Tonsillen  und  Ganmenbögen  graugelbliche 
Belege,  welche  am  8.  4.  auch  auf  der  hinteren  Rachenwand  auftreten.  In 
denselben  Diphtheriebacillen.     Starke    Salivation.     Harn    ohne    Ei  weiss. 

8.  u.  9.  4.     Exanthem  im  Abblassen.     T.  39,5-38,4. 

10. — 13.  4.  Rachenbefund  im  gleichen.  Subjectives  Befinden  und 
Nahrungsaufnahme  besser.  Herztöne  rein.  Exanthem  an  den  unteren  Extremi- 
täten und  Abdomen  noch  erhalten,  braun röthlich.  Wallnassgrosse,  anguläre, 
druckempfindliche,  beiderseitige  Drüsenschwellung.  Die  Belege  weiter  vor- 
geschritten (12.4.).  Schmerzen  in  den  Hand-  und  Fassgelenken  (13.  4.). 
Kein  Eiweiss. 

14. — 16.  4.  T.  seit  10.  4.  immer  um  39.  Schwellung  an  den 
Händen,  Schmerzen  au  den  Knie-  und  Fussgelenken.  Pigmentation 
nach  dem  Exanthem.  Belege  geringer,  nor  noch  auf  Uvula,  theilweise  auf 
den  Tonsillen  und  Gaumenbögen. 

17.— 19.4.  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Spur  Albumen.  Gelenk- 
schmerzen  zeitweilig  fortbestehend.  Belege  fiordunn,  nicht  confluirend. 
P.  126,  arhythmisch.  R.  36.  T.  nicht  über  39.  Oedem  der  Fussrücken. 
Schwellung  der  hinteren  Rachenantheile  noch  stark. 

20.— 22.  4.  P.  148,  R.  32,  T.  39,7-38,4.  Die  jetzt  meist  necrotischen 
Belege  stossen  sich  langsam  ab.  Schlaflosigkeit.  Spuren  von  Albumen, 
keine  Cylinder.  Urin  menge  reichlich.  Leichte  Oedeme  am  Rumpfe.  Gelenk- 
schmerzen geringer.    Nachts  ruhiger.     T.  noch  um  39. 

23. — 27.  4.  Herztöne  reia.  Gesicht,  Abdomen  und  grosse  Labien, 
Krenzbeiugegend  Urfcht  ödematös.  Mundwinkel  leicht  blutend.  Rachen  rein. 
Nahrungsaufnahme  sehr  gut.  Im  Harn  keine  Cylinder.  Urin  reichlich. 
Geringes  Oedem  der  Uvula.  Schmerzen  iq,  Knie-  und  Handgelenken  zeitweilig 
auftretend. 

28.  4. — 3.  5.  Massige  Ulcerationen  an  den  Gaumenbögen,  ohne  Belag. 
Keine  Oedeme.  Spur  Albumen.  Seit  30.  einzelne,  granulirte  Cylinder 
Seit  23.  T.  zwischen  37  und  38,5.    P.  um  120. 

4.— 12.  5.  Zeitweilige  Gelenkschmerzen.  Normale  Urinmenge,  hyaline 
Cylinder.  Zeitweilig  Spuren  von  Albumen.  1.  Herztöne  unrein.  Schnppung 
noch  fortbestehend.  Gesicht  zeitweilig  leicht  gedunsen.  P.  leicht  arhythmisch, 
115 — 130.  T.  unter38.  Beiderseitiger  Ohren  fluss.  Kind  wird  entlassen  12.5. 

16.  5.     Spuren  von  Albumen  im  Ambulatorium  nachgewiesen. 

22.  5.  Stärkere  Schwellung  der  angulären  Drüsen,  Fluc- 
tuation. 

24.  5.     lucision  und  geringe  Menge  Eiter  entleert. 

Vorgestellt  am  19.  6.  02.  Allgemeinbefinden  gut.  Zeitweise  rechts- 
seitiger Ohrenflass.  Herz  normal.  Im  Harn  Spuren  von  Albumen;  im 
Sediment  keine  Nierenelemente  nachweisbar. 

26.  6.     Harn  eiweissfrei.     Sediment  nicht  renal. 

17.  9.     Harn  eiweissfrei. 
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15.  Vietor  Krypta,  6  Jahre,  mittelkräftig.  Erkrankt  5.  4.,  aufge- 
nommeD  10.  4.  1901.  Halsschmerz,  Fieber.  Seit  7.  4.  Exanthem.  Delirien 
bei  Tag  and  Nacht. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  dichtstehendes,  stippchenförmiges,  ziegelrot hes  Exanthem.  Zerstreut 
stehende,  auf  Fingerdruck  bestehen  bleibende,  braunrothe  Fleckchen.  Violette 
Verfärbung  der  Vorderarme  und  Unterschenkel  beim  Abdecken,  jedoch  ohne 
Auskühlung.  Snbicterisches  Hautcolorit  bei  Fingerdruck.  Stellenweise  be- 
ginnende klcienförmige  Abschuppung.  Conjunctiva  injicirt.  Nasenrachen- 
befand:  Mund  im  Schlafe  halb  geöffnet.  Lippen  trocken,  desgleichen  die 
Zunge.  Hinterer  Rachenabschnitt  intensiv  gelblich  verfärbt,  geschwellt; 
kleinfleckiges  Exanthem.  Beiderseitiger  Tonsillarabscess.  Intensiver  Foetor 
ex  ore.  Intoxicatiouserscheinungen:  Sensoriiim  frei,  grosse  Unruhe. 
Bronchitis,  stöhnende  Respiration,  28,  Herztöne  dumpf,  P.  182,  regelmässig. 
Leber  3  Querfinger  den  Rippenbogen  ftbcrragend,  Milz  unter  dem  Rippen- 
bogen palpabel.  Albuminurie.  T.  39,7.  Normale  Stuhlentleerungen.  Bohnen- 
grosse, druckempfindliche,  anguläre  Drüseosch  wellungen.  Otitis  med. 
supp.  sin. 

Prognose  IIL  11.  4.,  6V3  Uhr  Nachmittags.  90  cm*  bei  T.  39,3, 
Puls  132. 

12.  4.  T.  39,7,-38,4.  P.  120,  R.  28.  Am  11.  4.  tagsüber  grosse  Un- 
ruhe. Schmerzen  in  beiden  Knieen  und  linkem  Ohr.  Oefterer  Brech- 
reiz. 2  Stuhlentleerangen.  Exanthem  blässer.  Herztöne  sehr  dumpf.  Die 
vorderen  Gaumenbögen  exulcerirt.  Albuminarie.  Vor  der  Injection 
Leucocjten  15800,  nach  der  Injection  15400. 

13.  4.  T.  39,1-38,4.  P.  100.  R.  28.  Sensorium  frei,  Nachts  sehr 
unruhig.  Lippen  trocken.  Drusen  weicher.  Albuminurie.  Rechtsseitige 
Otitis  med.  pural. 

14. — 17.4.  Exanthem  geschwunden.  Lamellösc  Schuppung.  Schwellung 
der  hinteren  Rachenantheile  geringer.  Gelbliche  Verfärbung  der  Schleimhaut 
der  Uvula  und  hinteren  Gaumenbögen.  T.  39,6—38,0.  P.  140—116.  R.  um  30. 
Kein  Albumen. 

18. — 25-4.  Kind  frischer.  Die  Necrosen  bedeutend  geringer.  Schmerz- 
haftigkcit  in  den  Knien  beim  Stehen.  Schwellung  der  hinteren  ftachen- 
antheilo  geschwunden.  Appetit  sehr  gut.  T.  Anfangs  Fieber,  später  fieber- 
frei.    P.  um  100.     R.  24.     Harn  eiweissfrei. 

26.  4. — 7.  5.  Rachen  rein.  Drüsenschwellung  etwa  wallnussgross, 
weich.  Schuppung  fortbestehend.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Ohren  fliessen 
noch,  fieberfrei.     P.  um  100.    R.  24.    Harn  eiweissfrei.     Entlassen  7.  5. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902.  Das  Kind  kam  stark  abgemagert  aus  dem 
Spitale  und  ist  auch  jetzt  noch  recht  mager.  »Es  kann  sich  seit  dem  Scharlach 
nicht  ordentlich  erfangen.*"  Herz:  Grenzen  4.  R.  l.  St.,  Spitzenstoss  im 
4.  Intercostalraum,  Töne  rein,  die  1.  Töne  an  allen  Ostien  dumpf.  Puls 
regelmässig.     Albumen  negativ. 

16.  Johann  Relnpreeht,  6  Jahre,  mittelkräftig.  Erkrankt  7.  4., 
aufgenommen  10.  4.  1901.  Erbrechen,  Halsschmerz.  Seit  9.  4.  Exanthem. 
Häufige  Delirien. 
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Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Stippchen- 
förmiges,  theilweise  erythemartiges,  rosenrothes  Exanthem,  hauptsächlich  am 
unteren  Rumpfabschnitte.  Extremitäten  diffus  geröthet.  Zahlreiche  Petechien 
um  die  Gelenke.  Gesicht  theilweise  grossfleckig  geröthet.  Conjunctivitis. 
Nasenrachenbefund:  Corjza.  Lippen  trocken.  Characteristischer  Foetor 
ex  ore.  Zungenpapillen  geschwellt,  geröthet,  belagfret.  Hintere  Rachen- 
antheile  intensiv  gelblich  geröthet,  geschwellt;  Enanthem.  Schmierige,  grau- 
weissliche,  confluirende,  nicht  scharl  abgegrenzte  Belege.  Pharyngeale 
Sprache.  Intoxicationsersch einungen:  Zeitweise  Benommenheit,  ant- 
wortet nicht  auf  Anfragen.  Hyperaethesie.  Nach  der  Injection  ruhig;  in 
der  darauffolgenden  Nacht  starke  Unruho  (Delirien,  Aufspringen,  Aufschreien 
etc.).  Respiration  zeitweilig  mit  geöffnetem  Munde,  stark  schnarchend.  Lunge 
normal.  Herztöne  dumpf.  Leber  am  Rippenbogen  palpabel.  Kein  Albumen. 
P.  128,  regelmässig.  R.  36.  T.  39,2.  Stuhl  gelb,  bröckelig.  Bohnengrosse, 
weiche,  druckempfindliche  anguläre  Drüsenschwellung. 

Prognose  IL    10.  4.,  6  Uhr  Nachmittags,  90  cm»  bei  T.  39,1,    P.  128. 

10.  4.     Vor  der  Injection  Leucoeyten  22  800;  4  Stunden  danach  24100. 

11.  4.  Körper  warm,  Kind  setzt  sich  selbst  auf,  antwortet  vernünftig; 
niedergelegt,  verfällt  es  sofort  wieder  in  Schlaf.  T.  39,7—38,7.  Harn 
ei  w  eissfrei. 

12.  4.  Kind  in  allem  frischer,  nimmt  regen  Antheil  an  den  Vorgängen 
im  Zimmer.  Nahrungsaufnahme  reichlich.  Nachts  ruhig.  Im  Urin  kein 
Albumen. 

13.  4.  T.  39,3—38,5.  P.  108.  R.  28.  Belege  lockerer,  jedoch  auch 
auf  die  Seitentheile  der  Uvula  ausgebreitet.  Exanthem  geschwunden. 
Kein  Eiweiss. 

14.  4.  T.  38,2-39,0.  P.  116.  R.  28.  Zeitweilig  etwas  unruhig  in 
der  Nacht.  Allgemeinzustand  besser.  Schwellung  des  Rachens  geringer. 
Belege  im  gleichen.  1500  A.  E.  wegen  vorhandener  Diphtherie- 
bavillen. 

15.  4.  Die  ursprunglich  nicht  gut  abgegrenzten  Belege  scharf  markirt; 
die  Schleimhaut  ringsherum  hellroth.  Epiglottis  grauweiss  belegt.  Kein 
Albumen. 

.16. — 19.  4.  Belege  im  Abstossen,  kleiner  und  dünner.  Drüsen  im 
gleichen.    T.  38,7—37,5.     P.  100.     R.  30.     Kein  Eiweiss. 

20. — 26.  4.  Belege  fast  geschwunden,  bis  auf  Reste  an  den  Gaumen- 
bögen. Gereinigte  Schleimhaut  stark  geröthet.  Herztöne  rein.  P.  um  100. 
R.  20—80.    T.  38,7—87,30.    Harn  andauernd  eiweissfrei. 

27.  4.-3.  5.  T.  um  37,0.  P.  um  90.  Belegrest  kleiner.  Grosslamellöse 
Schuppung.     Rachen  rein. 

4. — 12.  5.  Ernährungszustand  besser.  Herztöne  rein.  Kein  Albumen. 
Entlassen. 

Am  19.  5.  1901  stellte  sich  das  Kind  in  der  Ambulanz  vor:  Kind 
etwas  anämisch:  sonst  vollkommen  gesund. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  vorzüglioh.  Herz  normal. 
Albumen  negativ. 

17.  Hermlne  Purr,  2*/«  Jahre.  Gracil,  abgemagert.  Eakrankt  15.  4., 
aufgenommen  21.  4.  1901.    Erbrechen,  Halsschmerzen.    Seit  17.  5.  Exanthem. 
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Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exaiithemform:  Am  unteren 
Rumpfabschnitte  und  den  unteren  Extremitäten  kleinfleckige,  blass braune 
Pigmentirungen.  Kleienfürmige  Schuppung.  Starke  Conjunctivitis.  Nasen- 
rachenbefund:  Schleimigeitrige  Corjza.  Geringer,  aber  characteristischer 
Foetor  ex  ore.  Lippen  trocken,  rissig.  Zunge  gereinigt.  Papillen  geschwellt. 
Hintere  Eachentheile  geröthet.  Auf  Uvula  und  Tonsillen  confluirende,  grau- 
gelbliche Exsudate.  Sensorium  frei.  Herz  normal.  Trockene  Bronchitis. 
Milz  nicht  palpabel.  Leber  2  Querfinger  breit  den  Rippenbogen  überragend. 
T.  39,2.  P.  132,  rhythmisch.  Harn  ohne  Albumen.  Beiderseitige,  anguläre 
und  cervicale  weiche  Drüsenanschwellungen,  nicht  genau  abgrenzbar. 

Prognose  IL    24.  4.,  6V>  Uhr  Nachmittags  30  cm»  bei  T.  38,3,  P.  120. 

23.-25.  4.  Belege  lockerer.  P.  um  120.  R.  30.  T.  39,3—37,60; 
39,3  kurz  nach  der  Injection. 

26.-29.  4.  Belege  bedeutend  kleiner.  Schmerzen  in  den  Knie- 
gelenken und  Handgelenken.  Anstieg  der  T.  bis  39,7,  P.  um  HO. 
Kein  Eiweiss. 

30.  4. — 4.  5.  Rachen  rein.  Keine  Schuppung.  Keine  Gelenkschmerzen. 
,T.  37,0—38,7.     P.  uro  100,  arhythmisch. 

5. — 12.  5.  Ueber  allen  Ostien  undeutliches  Ger&usch.  P.  über  100, 
arhythmisch.    T.  bis  37,7.     Harn  eiweissfrei. 

13.— 20  5.  Geräusch  neben  1.  Ton  über  allen  Ostien  fortbestehend. 
P.  rhythmisch  um  100.     Fieberfrei. 

21. — 23. 5.  Ger&usch  nicht  mehr  hörbar.  Rachen  rein.  Kein  Albumen. 
Drüsensch wellungen  geringer.  Appetit  gut.  Fieberfrei.  Kein  Albumen  (auch 
am  28.  5.  ambulatorisch  nicht  nachweisbar).  Allgemeiner  Ernährungszustand 
gut.    P.  um  100,  arhythmisch.      Entlasseh  23.  5. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Herzgrenzen 
normal,  Töne  rein,  Puls  regelmässig.     Albumen  negativ. 

18.  Gerda  Walther,  6>/,  J.  Mittelkräftig.  Erkrankt  20.  4.,  auf- 
genommen 22.  4.  1901.    Fieber,  Ausschlag  seit  21.  4. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Kieinfieckiges, 
gleichmässig  vertheiltes  Exanthem,  am  dichtesten  am  Halse,  an  den  oberen 
Extremitäten  und  an  den  Wangen.  Massige  Conjunctivitis.  Nasenrachen- 
befund:  Coryza.  Zunge  in  der  Mitte  belegt,  Follikel  geschwellt.  Enanthem 
an  den  Wangen.  Tonsilleu  geschwellt,  mit  streifigen  Belegen.  Uvula  stark 
geröthet  und  geschwellt.  Schlaf  unruhig.  Sensorium  frei.  Herzdämpfung 
verbreitert.  Puls  144,  rhythmisch.  Beim  Abdecken  Extremitäten  enden  bläulich, 
aber  warm.  Leber  2  Querfinger,  Milz  1  Quei*finger  unter  dem  Rippenbogen. 
T.  39,6.     Harn  eiweisfrei.    2    Stühle,  normal. 

Prognose  I.    24.  4.,  6  Uhr  Nachmittags,  80  cm»,  bei  T.  38,9,  P.  132. 

24.  4.  T.  39,2—37,8.  P.  132.  Belegreste.  Exanthem  fortbestehend. 
Exanthem  blasser.     Kein  Eiweiss. 

25. — 28.  4.  Exanthem  nur  noch  in  geringen  Resten.  Rachen  rein. 
T.  38,3—37,3.     P.  100.     Kein  Albumen. 

29.  4. — 2.  5.  Schuppung.  P.  meist  unter  100.  T.  anfangs  manchmal 
38,0,  sonst  afebril.  Rachen  blass.  Geräusch  an  alleu  Ostien.  Schuppung 
stärker.    Harn  ohne  Eiweiss. 
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3. — 14.  5.  Urticariaartiges  Seramexanthem;  starker  Jackreiz.  Beiden 
am  7.  5.  vollständig  geschwandcD.  Herztöne  rein.  Afebril.  P.  zeitweilig 
leicht  arhythmisch. 

15. — 21.  5.  Kein  Eiweiss.  Herz  normal.  Geringe  Schappung.  Fieber- 
frei.    P.  anter  100,  rhythmisch. 

Entlassen  21.  5. 

Bericht  vom  21.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  ausgezeichnet.  Kind  auf 
dem  Lande. 

19.  Karl  Purr,  10  J.  Constitution  normal.  Erkrankt  22.  4.,  auf- 
genommen 23.  4.  1901.    Erbrechen,  Fieber.    Seit  23.  4.  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Dicht  stehendes, 
hellrothes,  stippchenförmiges,  am  Rumpf  mehr  einem  diffusen,  confluirenden 
Erytheme  gleichendes  Exanthem.  Die  oberen  Extremitäten  nur  stellenweise^ 
die  unteren  intensiv  vom  Exantheme  befallen.  Deutlicher  ieterischer  Unter- 
grund der  Haut.  Conjunctivitis.  Nasen rachenbefund:  Characteristischer 
Foetor  ex  ore.  Zunge  dick,  gelblich  belegt.  Hintere  Rachentheile  intensiv 
gelblich  geröthet.  Ausgebreitetes,  gelblich  rotbes,  fleckiges  Enanthem.  Uvula 
oedomatös.  Auf  der  rechten  Tonsille  schmieriger,  gelblich  weisser  Belag. 
Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  frei.  Füsse  etwas  kühl  und 
leicht  bl&ulich  verf&rbt  Herztöne  an  der  Basis  dumpf  und  unrein.  Leber 
3  Querfinger  breit  in  der  Mammillarlinie  den  Rippenbogen  überschreitend. 
Milz  nicht  vergrössert.  P.  114,  geringere  Spannung,  rhythmisch.  R.  28. 
T.  39,6.  Harn  eiweissfrei.  Brechreiz.  Erbrechen.  Druckempfindliche,  über 
bohnengrosse,  angul&re  Drüsenschwellung. 

Prognose  II.    23.  4.    2  Uhr  Nachmittags,  80  cm^,  bei  T.  39,6,  P.  114. 

23.  4.     Vor  der  Injection  Leucocyten  12100,  nach  derselben  11000. 

24.  4.  Exanthem  blasser.  Foetor  ex  ore  st&rker.  Abfall  der  T.  von 
39,6  am  23.  4.  auf  37,8  am  24.  4.  Die  Belege  geringer.  P.  112.  R.  24. 
Kein  Eiweiss. 

25.4.  T.  38,6-37,5.  P.  102,  leichte  Arhythmie.  An  der  Herz- 
basis ein  systolisches  Geräusch.    Exanthem  im  Abblassen.     Kein  Eiweiss. 

26.-29.  4.  Exanthem  geschwunden.  Her^geräusch  geringer.  Punkt- 
förmige Exsndatreste.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  T.  38,8 — 37,3.  Puls 
um  80.    R.  24. 

30.  4. — 4.  5.  Rachen  rein.  Beginnende  Schuppung.  Afebril.  P.  um  80, 
zeitweilig  arhythmisch.     R.  um  20. 

5. — 23.  5.  Herztöne  rein,  aber  dumpf.  Rachen  blass.  Ernährungs- 
zustand gut.  Harn  eiweissfrei.  P.  um  90,  etwas  arhythmisch.  Afebril.  Kein 
Albumen.     Entlassen  23.  5. 

28.  5.  ambulatorisch:  kein  Eiweiss,  Kind  gesund. 

Vorgestellt  am  26.  6.  1902.  Aussehen  prächtig.  Herz  normal.  Harn 
eiweissfrei. 

20.  Cornelius  Sommer,  10  Jahre,  mittelkräftig.  Erkrankt  23.  4., 
aufgenommen  24.  4.  1901.  Mattigkeit  seit  einigen  Tagen.  Am  23.  4.  Er- 
brechen, Kopf-  und  Gliederschmerzen ;  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Intensiv  rothes, 
dicht  stehendes,  stippchenförmiges  Exanthem,  gleichmässig  vcrtheilt  h'is  auf 
die   unteren  Extremitäten;    daselbst   nicht    so  intensiv.    Starke   Icterisehe 
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Yerfftrbailg.  Gesicht  in  den  WangeDantheilen  intensiv  geröthet.  Nasen- 
rachenbefand:  Graaweisser  Zungenbelag.  Hintere  Rachenantheile  gelblich 
geröthet,  geschwellt,  auf  den  Tonsillen  Belege.  Sensoriam  frei.  Leber  wegen 
Schmerzhaftigkeit  der  Jnjectionsstelle  nicht  palpabel.  Herztöne  rein  Kein 
£iweis8.  T.  39,4.  P.  128.R.  28.  1  dickbreiiger  Stuhl.  Anguläre,  drackempfind- 
liche,  k lein boh Dengrosse  Drasenschwellang. 

Prognose  IL  24.  4.,  5»/»  Uhr  Nachmittags.  30  cm«  bei  T.  39,3. 
Puls  128. 

26.  4.  T.  88,7—37,5.  P.  104.  R.  24.  Tonsillenbelag  im  gleichen,  nur 
lockerer.  Exanthem  am  Rumpf  und  den  unteren  Extremitäten  deutlich 
intensiv  violett  verfärbt.  Drnsenschwellnng  im  gleichen.  Icterische  Ver- 
färbung geringer. 

27. — 30.  4.  Belegreste.  An  der  Herzbasis  systolisches,  leises  Geräusch. 
Exanthem  im  Abblassen,  beim  Stehen  des  Kindes  sich  violett  verfärbend. 
Intensive  gelbliche  Röthung  der  hinteren  Rachenantheile  fortbestehend. 
Auftreten  oberflächlicher  Necrosen  an  den  Gaumenbögen  und  Uvula.  Serum- 
articaria.  30.  4.  Exanthem  in  Spuren  noch  vorhanden.  Icterische  Ver- 
färb ong  der  Haut  geschwunden.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  T.  37,0—38,0. 
F.  am  104.    R.  24.    Kein  Albumen. 

1. — 4.  5.  Rachen  rein  aber  roth.  Stuhl  verhaltung.  Haut  verfärbt  sich 
beim  Stehen  immer  noch  violett.  Spuren  von  Eiweiss,  keine  Form- 
elemente;  neuerliche  Serum  Urticaria.  3.5.  Gesicht  etwas  gedunsen.  Am 
nächsten  Tage  kein  Eiweiss.  Kleien  förmige  Schnppung.  Fieberfrei.  T.  36,8 
bis  37,5.    P.  um  100.    R.  24. 

5. — 16.  5.  Fieberfrei«  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Schuppung  weiter- 
schreitend. Pflaumen  grosse,  rechtsseitige,  anguläre  Drüsenschwellung.  Rachen 
normal.    P.  um  80. 

17. — 23.  5.  Massige  Verbreiterung  der  Herzdämpfung; 
Arhythmie.    P.  80 — 90.    Herztöne  unrein. 

24.  5. — 1.  6.  Drdsenschwellung  geschwunden.  Kein  Albumen.  Herz- 
d&mpfung  normal;  Puls  nicht  mehr  arhythmisch.  Herztöne  rein.  Entlassen  1.  6. 

Vorgeladen  für  Ende  Juni  1902.  Kind  ist  derzeit  am  Lande,  befindet 
»ich  angeblieh  seit  dem  Scharlach  ausserordentlich  wohl. 

21.  Amalie  Graber,  13  Jahre.  Mittelkräftig,  gut  genährt.  Erkrankt 
27.  4.  1901,  aufgenommen  27.  4.  Erbrechen.  Ausschlag,  Halsschmerzen. 
Angeblich  herzleidend. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Spuren  einea 
blaaarosarothen ,  kleinfleckigen  Exanthemes  an  der  lunenseite  der  Ober- 
schenkel, Beugeseite  der  oberen  Extremitäten.  Conjunctivitis.  Nasen- 
rachenbefand:  Dicker  Zungenbelag.  Hintere  Rachenantheile  intensiv 
gelblich  geröthet,  kleinfleckige  Sprenkelung.  Gelblichschmierige  Belege 
auf  Tonsillen,  Gaumenbögen  bis  zur  Uvula.  Intoxicationserscheinungen: 
Sensorium  anfangs  frei,  später  getrübt.  Leber  wegen  Schmerzhaftigkeit  der 
Injectionsstelle  nicht  palpabel.  Milz  nicht  vergrössert.  Spuren  von  Eiweiss. 
Herztöne  dumpf;  an  der  Basis  systolisches  Geräusch.  P.  142.  T.  39,0. 
K.  28.  Häufiger  Brechreiz.  Beiderseitige,  anguläre,  bohnengrosse,  druck- 
empfindliche Dr&sentchwellung. 

Prognose:  IIL  27.  4.,  8»/»  Uhr  Nachm.,  80  cm»  bei  T.  39,2.  P.  142. 
Jahrbuch  f.  Kluderheflknnde.    M.  F.    LV1I,  1.  3 
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28.  4.  Leacocjten  vor  der  Injection  27500,  2  Standen  nachher  22800. 
Nacht  nach  der  Injection  rahig.     P.  104. 

29.  4.  T.  89,0—37,8.  P.  100.  R.  24.  Exanthem  deatlicher;  zarte, 
fibrinöse  Belege  auf  hartem  Gaumen  nnd  Zahnfleisch.  Enanthem  geschwunden. 
Zange  gereinigt 

30.  4.  T.  87,8—37,2.  P.  92.  Systolisches  Ger&usch  an  der  Basis 
rauher.  Arhythmie.  Belege  im  Rachen  geringer.  Vordere  Gaumen  bögen 
leicht  ulcerirt.     Kein  Albnmen. 

1.— 2.  5.  T.  37,9-87,3.  P.  72,  arhythmisch.  R.  24.  Die  Ulcerationen 
locker,  gelblich  belegt.  Rheumatische  Schmerzhaftigkeit  in  den  Hand- 
gelenken und  in  der  Halswirbels&ule  bei  gleichzeitiger  Schwellung  der 
Weichtheile  daselbst.     Harn  eiweissfrei. 

3.-6.  5.  Fieberfrei.  P.  70-80.  R.  um  24.  Exsudatreste  auf  den 
Tonsillen.    Serum  urticara.    6.  5.  Geräusch  über  allen  Ostien.    Schuppung. 

7. — 10.  5.  Fieberfrei.  Schuppung  st&rker.  Herzd&mpfung  etwas 
breiter.     P.  um  70,  zeitweilig  arhythmisch. 

11.— 16.  5.  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  in  Hand- 
un d  Fingergelenken.  Harn  eiweissfrei.  Rachen  rein,  aber  roth.  Herz- 
dftmpfung  bis  zum  rechten  Sternalrand  nnd  zur  Mammiilarlinie;  über  der 
Polmonalis  das  systolische  Ger&usch  am  lautesten.  P.  rhythmisch,  zwischen 
80—100.  2.  Pulmonalton  nicht  wesentlich  accentuirt.  Gelenkschmerzen  ge- 
schwunden. Nahrungsaufnahme  und  Appetit  gut.  Schmerzen  in  der 
Magengegend.    T.  meist  afebril,  vereinzelte  Steigerungen  bis  39,0. 

17.— 18.  5.  Afebril.  P.  zwischen  48  und  70,  zeitweilig  arhythmiseh. 
EiweiBs  stark  positiv.  Gesicht  blass,  gedunsen.  Pulsspannnng 
normal.  Harnsediment:  granulirte  und  Blutcylinder,  Lencocyten, 
Erythrocyten.    Esbach  sedimentirt  sich  nicht. 

19.— 24.  5.  Afebril.  P.  zwischen  48  und  60.  2.  Töne  über  Pulmonalis 
und  Aorta  accentuirt.  Oedeme  geringer,  Urin  menge  etwa  1000  cm*.  Urin 
dunkelroth.     Zeitweise  Brechreiz. 

25. — 31.  5.  Afebril.  Harnmenge  grösser,  bis  zu  2000,  noch  blutig. 
Esbach  3  ^Jqq.     Puls  stark  gespannt,  arhythmisch,  ongef&hr  60. 

1.— 9.  6.  Urinmenge  2000,  braunröthlicb.  Gesicht  noch  leicht  ge- 
dunsen.    Esbach  2o/o'«.     Afebril.    P.  um  60. 

10. — 15.  6.  Herzdämpfung  bis  zur  Mittellinie;  systolisches  Geräusch 
nur  über  der  Pulmonalis  deutlich.  Keine  Oedeme.  Harn  fleischwasserfarben, 
2000.  Rachen  rein.  P.  68.  Afebril.  Mit  Nephritis  in  häusliche  Pflege 
übergeben  15.  6. 

Vorgestellt  am  19.  6.  1902. 

Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Im  Harn  Spuren  von  Albumen.  Herz 
nach  links  verbreitert.  2.  Aorten-  und  Pulmonalton  accentuirt.  Töne  an 
der  Spitze  rein;  über  der  Basis  ein  weiches,  systolisches  Geräusch  neben 
dem  1.  Tone. 

17.  9.     Albumen  in  deutlichen  Spuren.    Herz  wie  früher. 

22.  Friedrieh  Strasser,  14  Mon.,  kräftig,  gut  genährt.  Erkrankt 
25.  4.,  aufgenommen  28.  4.  1901.  Erbrechen.  Seit  26.  4,  Fieber,  Hinfällig- 
keit, Benommenheit.    Seit  27.  4.  Exanthem. 
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Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  kleinfleckiges,  braanrothes,  anglcichmässig  dichtstehendes  Exanthem. 
Extremitäten  mehr  diffas  geröthet,  leicht  livid.  Am  Abdomen  und  Ober- 
schenkel bis  linsengrosse,  randliche,  auf  Fingcrdruck  schwindende,  braun- 
violette,  etwas  prominirende  Flecken.  Ad  nates  gross-lamellöse  Schuppang. 
Icterisches  Hautcolorit.  An  den  Wangen  Exanthem  bräunlich  fleckig;  Con- 
jonctiTitis.  Nasenrachenbefand:  Dick-schleimiger  Nasenaasfluqs.  Zangen- 
papillen  stark  geschwellt,  desgleichen  die  hinteren  Rachenantheile.  Gelb- 
rothe  Verfärbung  des  Gaumens.  Intensives  Enanthem  mit  Ecchjmosen.  Die 
Schleimhaut  im  hinteren  Rachenabschnitte  grau-gelblich  verfärbt,  scharf  abge- 
grenzt, auch  die  Uvula  zum  Theil  betreffend.  Intoxicationserschein  ungen: 
Stöhnende  Respiration,  Mund  und  Lidspalte  halb  geöffnet  Leicht  comatöser 
Zustand.  Beim  Abdecken  Cyanose  am  ganzen  Körper,  intendirte  Bewegungen 
mit  Tremor  ausgeführt.  Starke  Unruhe.  Herztöne  dumpf.  Milz  ein  Quer- 
finger, Leber  zwei  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen,  P.  156,  R.  52,  T.  39,5. 
Bronchitis.  Harn  eiweissfrei.  3  mal  Erbrechen.  Flüssige,  schleimige,  grüne 
Stühle.  Links  bohnengrosso,  anguläre  Drüsenschwellung. 

Prognose:  IV.  28.  4.,  4  Uhr  Nachmittags,  80  cm»,  bei  T.  89,5,  P.  156, 
R.  50.     1.  5.,  5  Uhr  Nachmittags,  80  cm»,  bei  T.  39,4,  P.  148,  R.  52. 

29.  4.  Vor  der  Injection  Leucocyten  14800,  nachher  27300.  —  T.  40,5 
bis  39,0.  P.  168,  gut  gespannt,  rhythmisch.  R.  44,  stöhnend.  Kind  etwas 
fris9her,  ruhig,  kühlt  nicht  aus  wie  am  Tag  vorher.  Stühle  dickbreiig,  nicht 
mehr  so  grün.  Flüssige  Nahrungsaufnahme  gut.  Kein  lutentionszittern. 
Noch  immer  Mund  und  Lidspaltcn  halb  geöffnet.  Schuppung  intensiver. 
Leucocyten  20800,  bei  T.  39,6. 

30.  4.  T.  38,4—38,8.  P.  132.  R.  32.  Kind  am  Abend  vorher  hin- 
fällig,  Opisthotonus.  Athmung  nur  zeitweilig  stöhnend,  stark  schleimig- 
eitriger Nasenfiuss.  Kind  heute  etwas  frischer.  Sehr  starke,  links- 
seitige, harte,  druckempfindliche,  anguläre  Drüsenschwellung;  die 
Umgebung  oedematös  infiltrirt.  Necrosen  ausgedehnter.  Links  hinten  unten 
verschärftes  Athmen.  Herztöne  rein,  dumpf.  Otitis  media  purul.  bilat. 
Harn  eiweissfrei. 

1.  5.  T.  38,9—39,7.  P.  148.  R.  52.  Necrose  im  gleichen,  die 
Schleimhaut  in  ihrer  Umgebung  stark  geröthet.  Rechtsseitige  Drüsen- 
schwellung; die  linksseitige,  sehr  starke  Drüsenschwellung  im  gleichen, 
Schuppang  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet.     Kein  Albumen. 

2.  5.  T.  39,2—38,5.  P.  146.  R.  32.  Vor  der  Injection  Leucocyten 
34700,  5  Stunden  nachher  42900.  Heute  (2.  5.,  9  Uhr  Morgens,  =  14  Stunden 
nach  der  Injection)  Leucocyten  28700.  Reactionsröthe  um  die  Necrose  inten- 
siver. Drüsenschwellung  links  weiter  vorgeschritten,  einerseits  über  die  Median- 
linie, andererseits  bis  zum  Proc.  mastoid.  reichend.  Kind  frisch;  reichliche 
Nahrangsaufnahme.     1  weicher  Stuhl. 

3.-4.  5.  Temperaturabfall  von  39,2  auf  37,2.  P.  124—140.  R.  um  32. 
Necrose  in  Abheilung.  Urin  eiweissfrei.  Kind  sehr  frisch,  Nahrungsaufnahme 
gut.  Seit  2.  5.  rege  Antheilnahme  an  der  Umgebung;  auf  Fragen  mit  Ge- 
berden reagirend.  Drüsenschwellung  rechts  geringer;  Incision  links  ohne 
Eiterentleerung,  Entfernung  necrotischer  Gewebsfetzen.  Nachts  ruhig,  spielt 
seit  8.  5.  wieder  fleissig. 

3' 
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5.-7.  5.  Serumurticaria.  Dick-eitrige  Secrction  der  Incisions- 
wunde;  der  Grund  derselben  zahlreiche,  necrotische  Gewebsfetzen  enthaltend» 
Wände  jedoch  bereits  Granulationen  zeigend.  Necrosen  in  Heilung,  nur 
noch  geringe  necrotische  Reste.  T.  36,9—38,4.  P.  bis  130.  R.  28.  Kein 
Eiweiss. 

8. — 12.  5.  Nahrungsaufnahme  geringer.  Harn  eiweis>sfrei.  Wunde  gut 
grannlirend,  leicht  blutend.  Neuerlich  frische,  linksseitige  Drüsenschwellung. 
Auftreten  eines  fleckigen  Serumexanthems  12.  5.  Kind  sehr  unruhig. 
Ohrenfluss  links  stärker.  Nachts  zeitweilig  unruhig.  T.  meist  um  38. 
P.  120.    R.  28. 

13.— 14.  5.  Harn  eiweissfrei.  Linksseitige,  fluctuirende,  wall- 
nussgrosse,  angul&re  Drüsenschwellung;  Incision,  Entleerung  rahmigen 
Eiters.  Nahrungsverweigerung.  Retropharyngealabscess.  Bronchitis. 
T.  40,5-38,1.    P.  130*    R.  86-40. 

15.  5.  Spuren  yon  Albnmen.  T.  40-39,4.  P.  144.  R.  40.  Grosse 
Hinfälligkeit.  Stöhnende  Respiration.  Starke  Unruhe.  Gegen  Abend  Steigerung 
der  Dyspnoe,  lieber  den  unteren  Lungenpartien  sehr  rauhes,  stellenweise 
fa»t  bronchiales  Athmen  ohne  besondere  Dämpfung.  Nahrungsaufnahme  ver- 
weigert. Hintere  Rachenwand  stark  vorgewölbt.  Eröffnung  des  Retro- 
pharjngealabscesses.  Bei  fadenförmigem  Pulse,  sehr  starker  Dyspnoe,  grosser 
Unruhe  10  Uhr  Nachts  Exitus  letalis. 

Klinische  Diagnose:  Abscessus  retropharyngealis.  Pneumpnia 
lobularis. 

Obductionsdiagnose:  Pneumonia  post  asplrationem.  Abscessas 
retropharyngealis  e  suppuratione  glanduiarum  lymphaticaram  lateris  sin.  colli 
po^t  scarlatinam. 

23.  Karl  Treiber»  11  Jahre.  Gracil,  mager.  Erkrankt  29.  4.,  aufge- 
nommen 30.  4.  1901.    Erbrechen,  80.  4.    Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Blassrothe» 
Exanthem  am  Rumpfe  und  Oberschenkel  und  an  den  Streckseiten  der  oberen 
Extremitäten.  Zahlreiche  Petechien,  dieselben  am  Penis  und  Scrotum  blau- 
schwarz. Nasenrachenbefund:  Intensiver  Foetor  ex  ore.  Dicker,  gelber 
Zungenbelag.  Zarte,  fibrinöse  Belege  der  Gingiva.  Hintere  Rachenantheile 
intensiv  dunkelroth,  geschwellt,  besonders  Uvula,  Gaumenbögen  und  Tonsillen. 
Auf  beiden  Tonsillen  schmierig-gelbliche,  theilweise  confluirende  Belege. 
Wangenschleimhaut  braun  gelblich,  fleckig  geröthet.  Sensorium  frei.  Bei 
Anstieg  der  T.  leichte  Hinfälligkeit.  Herztöne  rein.  Urin  eiweissfrei. 
T.  40,2.  P.  144.  R.  26.  1  normaler  Stuhl.  Rechts  anguläre,  pflaumengrosse, 
links  bohnengrosse  druckempfindliche  Drüsenschwellung. 

Prognose:  IL     30.  4.,   9  Uhr  Nachm.     70  cm»,   bei  T.  40,2,   P.  144. 

1.  5.    T.  39,6-38,5.    P.  120. 

2.  5.  Nachts  massige  Unruhe.  Flüssige  Nahrung  wird  gut  genommen.. 
Halsbefund  im  gleichen.  Schläft  mit  offenem  Munde,  Schnarchen,  Speichel- 
fluss.    T.  39-  38,4.    P.  120.    R.  24. 

3.-4.  5.  T.  39—37,5.  P.  120—112.  Harn  eiweissfrei.  Petechien 
geschwunden;  desgleichen  das  Exanthem.  Rachenschwellung  geringer;  keine 
Belege. 

5.— 15.  5.    T.    meist   um  37.    P.    80.     Wohlbefinden.     Kein    Eiweiss. 
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16.  5. — 5.  6.  Herz  normal.  Kein  Ei  weiss.  Fieberfrei.  P.  um  80. 
Bronchitis,  entlassen  5.  6. 

24.  Anna  Sladek»  2>/]  Jahre.  Gracil,  abgemagert.  Erkrankt  30.  4., 
aufgenommen  1.  5.  1901.     Erbrechen,  Fieber.     Seit  1.  5.  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  unteren 
Körperabschnitte,  sowie  an  den  oberen  Extremitäten  braunrothe  Reste  eines 
ganz  kleinfleckigen,  nicht  sehr  dicht  stehenden  Exanthemes,  am  intensivsten 
an  den  unteren  Extremitäten.  Gesicht  kleinfleckig  geröthet.  Conjunctivitis. 
Kasenrachenbefnnd:  Schleimiger  Nasenausfluss.  Hintere  Kachenantheile 
Ij^elblichroth,  geschwellt,  desgleichen  die  Wangen.  Schmieriger  Tonsillen- 
belag.  Borkige  Secretanhäufung  um  Mund  und  Nase.  Intoxications- 
erscheinnngen:  Sensorium  frei.  Ueber  der  Pulmonalis  ein  langgezogenes, 
systolisches  Geräusch;  sonst  unreine  1.  Töne.  P.  144.  Milz  am  Rippen- 
bogen, Leber  2  Querfinger  unter  demselben  tastbar.  T.  39,7.  R.  36. 
Kein  Eiweiss.  Bohnengrosse,  anguläre  Drusenschwellnngen.  Linksseitiger 
Ohrenfluss. 

Prognose:  ITI.    3.  5.,    12  Uhr  Mittags.    80  cm»,  bei  T.  89,8,  P.  156. 

3.  5.  Exanthem  intensiver,  am  Rumpf  bräunliche  Stippchen,  welche 
nnf  Fingerdruck  nicht  schwinden,  neben  dem  rosarothen  Exanthem.  Schwellung 
des  Rachens  geringer.  T.  40,6—38,6.  P.  156  (bei  T.  39,8).  Leukocyten  vor 
der  Injection  20400,  6  Uhr  p.  m.  8800,  10  Uhr  p.  m.  6900.  Nachts  hernach  ruhig. 
Vor  der  Injection  T.  39,8,  2  Stunden  nachher  T.  40,6. 

4.  5.  Schleimhautnecrose  am  vorderen  Ganmenbogen.  Exanthem 
weniger  intensiv.  An  den  unteren  Extremitäten  punktförmige  Blutaastritte. 
Drüsenschwellung    wallnussgross.     P.    120.     T.    38,8>-3d,3.     Kein    Albumen. 

5.  5.  P.  108.  T.  38,3— 37'5.  Seitenlheile  der  Uvula,  Ganmenbogen 
und  ein  Theil  des  weichen  Gaumens  grauweiss  gefärbt.  Geringe,  blassbraune 
Sporen  des  Exanthemes. 

6. — 10.5.  Beginnende  Schuppung.  Gaumenbögen  leicht  eingekerbt.  Belege 
im  gleichen.  Rhagaden  am  Mundwinkel.  Drüsenschwellung  druckempfind- 
lich. Beiderseitiger  Ohrenfluss.  Uvula  an  der  Oberfläche  milchglas- 
artig verfärbt.     P.  104—110.     T.  39,5—37,8.     Harn  eiweissfrei. 

11. — 17.  5.  Systolisches  Geräusch  an  Spitze  und  Pulmonalis  im  gleichen. 
Rachen  rein  (12.  5.).  Rhagaden  in  Heilung.  Schuppung  stärker.  Locales 
Serumexanthem  (13.  5.)  um  die  InjectionssteUe.  Das  Serumexanthem 
wiederholte  sich  am  17.  5.  an  den  unteren  Extremitäten  —  grossfleckig,  un- 
regelmässig.   T.  37,4-38,6.     P.  104—120.     Kein  Eiweiss. 

18. — 23.  5.  Gesicht  gedunsen.  Serumexanthem  auch  auf  den 
Wangen;  kleine  Blutanstrittc  sowohl  im  Gesicht  als  auch  ad  nates;  die- 
aelben  dehnen  sich  aus  (20.  5.),  confluiren  bis  Thalergrösse.  Gesichtsoedem 
im  Rückgänge.    Kein  Eiweiss.    T.  39,0—37,6.    P.  108—120. 

24.  5. — 2.  6.  Blutaustritte  fast  gänzlich  geschwunden.  Gesicht  noch 
leicht  gedunsen.  Geringe  Schuppung.  Töne  über  allen  Ostien  unrein. 
P.  zeitweilig  arhythmisch,  80—104.  R.  um  20.  T.  afebril.  Harn  ohne  T. 
Eiweiss. 

3.-6.  6.  Herzgrenzen  normal.  Töne  unrein.  P.  zeitweilig  leicht 
arhythmisch,  78—100.  Keine  Schuppung.  Rachen  normal.  Appetit  und 
Ernährungsznstand  gut.     Kein  Eiweiss.    Entlassen  6.  6. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


II. 

Aas  der  p&diatrischen  Klinik  in  Florenz  des  Professor  G.  Mya^* 

Beschreibung  und  Pathogenese  der  Veränderungen 
der  chondralen  Verknöcherung  bei  der  Rhachitis. 

VOD 

Dr.  DANTE  PACCHIONI. 

Die  Untersuchungen,  die  ich  über  den  chondralen  Ver- 
knöcherungsprozess  unter  normalen  Bedingungen  unternommen 
und  die  ich  in  einer  früheren  Arbeit  niedergelegt  habe,  führten 
mich  zu  dem  Ergebnisse,  dass  der  Knorpel  einen  sehr  aktiven 
Anteil  an  dem  ganzen  Yerknöcherungsprozesse  nimmt.  Die 
anatomische  Struktur  des  Knochens  beim  Yerknöcherungsprozesse 
ändert  sich  in  aktiver  Weise;  es  finden  chemische  Veränderungen 
statt,  für  welche  das  zur  Yerknöcherung  notwendige  Material  in 
genügender  Menge  und  geeigneter  Disposition  im  Knorpel  vor- 
handen ist.  Der  ruhende  Knorpel  nimmt  die  charakteristischen 
Eigenschaften  des  aktiven  Knorpels  (cartilagine  seriata)  an,  und 
indem  diese  strukturellen  Yeränderungen  sich  allmählich  vollziehen, 
wird  von  der  differenzierten  Grundsubstanz  aus  dem  Blute  der 
Haversi' sehen  Kanäle  die  Phosphorsäure  absorbiert  und  zwar  im 
Yerhältnis  zu  ihrer  Selection  für  die  Grund  Substanz,  während  die 
Knorpelzellen  durch  einen  aktiven  Yorgang  in  ihrem  Innern  den 
Kalk  ansammeln,  welcher  gleichfalls  vom  Blute  der  Knochen- 
gefässe  herstammt.  Der  Knorpel  dient  nicht  nur  als  Grundlage 
für  den  sich  entwickelnden  Knochen,  sondern  er  ermöglicht  die 
fortschreitende  Entwickelung  des  Knochens  und  regelt  dieselbe. 
Nachdem  ich  nun  den  Yorgang  der  Yerknöcherung  des  Knorpels, 
weiter  die  Funktion  der  Phosphorsäure  und  des  Kalkes  erklärt 
habe,  unternahm  ich,  dem  Rat  des  Prof.  Mya  folgend,  die  Unter- 
suchung der  Entwickelung  der  chondralen  Yerknöcherung  bei  der 
Rhachitis,    namentlich    in    Bezug    auf    den    Phosphorsäure-    und 

*)  Aus  dem  Italienischen  übersetzt  von  Dr.  Dematrio  Galatti  (Wien). 
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Kalkgehalt  des  aktiven  Knorpels,  umsomehr  als  eine  exakte 
Kenntnis  dieser  Thatsachen  uns  wichtige  Folgerungen  über  die 
Pathogenese  der  Rhachitis  aufschliessen  würde.  Schon  Grandis 
and  Mainini  haben  durch  die  Reaktion  von  Monti  und 
Lilienfeld  und  durch  die  Untersuchung  der  Kalksalze  mittelst 
des  Purpurins  die  Veränderungen  studiert,  welche  die  Rhachitis 
in  den  metabolischen  Prozessen  des  Epiphysenknorpels  hervorruft. 
Sie  kamen  zur  Schlussfolgerung,  dass  die  Rhachitis  auf  einer 
quantitativen  und  qualitativen  Veränderung  der  Verteilung  der 
Phosphoi'säure  beruht,  da  dieselbe  in  geringer  Menge  nur  in  der 
Grandsubstanz  enthalten  war,  während  die  Menge  der  Kalksalze 
mindestens  die  gleiche  wie  im  normalen  Zustande  war. 

Ich  habe  meine  Untersuchungen  an  sechs  Fällen  von  mehr 
oder  weniger  schwerer  Rhachitis  angestellt,  und  da  sich  in  fast 
allen  dieselben  Resultate  ergaben,  erachte  ich  es  für  notwendig, 
näher  darauf  einzugehen.  Ich  studierte  den  Verknöcherungs- 
prozess  an  den  rhachitischen  Auftreibungen  der  Rippen,  weil  an  dieser 
von  der  Rhachitis  bevorzugten  Stelle  die  Läsionen  sehr  leicht  eine 
schwere  Form  annehmen.  Zur  Untersuchung  der  Phosphorsäure 
wendete  ich  die  Reaktion  von  Monti  und  Lilien  fei  d  in 
derselben  Weise  wie  in  den  früheren  Beobachtungen  an.  Zur 
Untersuchung  des  Kalkes  bediente  ich  mich  des  Purpurins,  des 
Alizarins  und  des  Pyrogallols;  ausserdem  verfertigte  ich  Präparate 
mit  den  bestempfohlenen  Methoden  zur  Färbung  des  Knochen- 
und  Knorpelgewebes,  d.  h.  mit  Hämatein,  Eosin,  Orange,  Vesuvin, 
Safranin  und  Karminalaun. 

In  den  von  mir  untersuchten  Fällen  habe  ich  immer  die 
charakteristischen  anatomisch -pathologischen  Veränderungen  der 
Rhachitis  gefunden,  worüber  in  den  Handbüchern  der  Pathologie 
und  Paediatrie  ausführlich  berichtet  wird,  deshalb  gehe  ich  auf 
die  Beschreibung  derselben  an  dieser  Stelle  nicht  ein.  Hier  genügt 
die  Erwähnung,  dass  die  rhachitischen  Veränderungen  von  einigen 
Autoren  (Kassowitz)  als  Entzündungsvorgänge  erklärt  werden, 
und  eben  deshalb  wird  die  Rhachitis  von  diesen  Autoren  als  eine 
juxta-epiphysäre  Osteitis  und  Periostitis  betrachtet,  charakterisiert 
durch  übertriebene  Gefassneubildung  in  den  sich  verknöchernden 
Geweben,  wonach  eine  irritative  Proliferation  der  Knorpel olemente 
und  des  unterperiostalen  Gewebes  stattfindet  und  schliesslich 
die  Entstehung  eines  in  der  Umgebung  der  entzündeten  und  neu- 
gebildeten Gefässe  indifferenten  und  zur  Verknöcherung  un- 
geeigneten Gewebes.     Andere  Forscher   betrachten   die  Rhachitis 
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als  eine  Ernährungsstörang,  die  von  verschiedenen  Ursachen  her- 
rühren kann.  Wenn  wir  den  Knorpel  eines  hochgradig  Rhachitischen 
mikroskopisch  untersuchen,  sehen  wir,  dass  die  klassische  reihen- 
förmige  (seriata)  Verteilung  fast  gänzlich  verschwunden  ist  und 
dass  vom  Knochen  und  vom  Perichondrium  dicke  Gefässknoten 
ausgehen,  die  einen  grossen  Teil  des  Knorpels  einnehmen.  Sie 
bestehen  aus  Gefässen  ansehnlichen  Kalibers  und  aus  einem  an 
Rundzellen  und  Osteoblasten  reichen  Gewebe,  und  man  nimmt 
an,  dass  sich  die  Knorpelzellen  an  der  Peripherie  dieser  Gefass- 
neubildungen  intensiv  verkalken.  In  der  Mitte  dieser  so  vasculari- 
«ierten  und  verkalkten  Partien  finden  sich  manchmal  Inseln 
normalen  Knorpels,  sodass  schliesslich  —  wie  Virchow  sagt  — 
«ein  Gemisch  von  allem  vorhanden  ist,  und  in  einem  ziemlich  um- 
schriebenen Punkte  eines  Präparates  oft  Knochengewebe,  ver- 
kalkter Knorpel,  Knochenmarkgewebe  und  sogar  normaler  Knorpel 
zu  finden  ist. 

Mit  der  Reaktion  von  Monti  und  Lilienfeld  beobachtete 
ich  konstant  bei  kleiner  Vergrösser ung  eine  augenfällige  Ver- 
minderung des  Phosphorsäureinhalts  des  Knorpels.  ThatsächUch 
nehmen  die  Schnitte  des  rhachitischen  Knorpels,  wenn  sie  gleich 
lange  in  salpetersaurem  Blei  liegen,  ähnlich  wie  die  Schnitte  normalen 
Knorpels,  die  für  die  Phosphorsäure  spezifische  bläuliche  Färbung 
an;  diese  Färbung  ist  aber  viel  schwächer  als  beim  normalen 
Knorpel.  Die  Intensität  der  Färbung  erreicht  indes  immer  einen 
bedeutenden  Grad,  wenn  die  Schnitte  einige  Stunden  mit  der 
Bleilösung  behandelt  werden.  Dies  schliesst  aber  die  Spärlichkeit 
der  Phosphorsäure  im  Knorpel  nicht  aus,  denn  bei  der  Reaktion 
von  Monti  und  Lilienfeld  spielt  die  Zeitdauer,  wie  wir  wissen, 
eine  sehr  grosse  Rolle,  da  die  Phosphorsäureverbindungen  durch 
die  andauernde  Aktion  des  Reagens  gehalten  und  dadurch  leichter 
gefärbt  werden  können. 

Die  Färbung,  die  immer  gleichmässig  diflFus  blass  ist,  betriflFt 
fast  ausschliesslich  die  Grundsubstanz,  wahrend  die  Zellen, 
wie  ich  später  auseinandersetzen  werde,  wenig  oder  gar  nicht  ge- 
färbt bleiben.  Ihre  Intensität  ist  in  der  Umgebung  jener  Gefäss- 
knoten grösser,  welche  vom  Knochen  und  Perichondrium  in  den 
Knorpel  eindringen,  so  dass  in  der  Peripherie  dieser  Gefäss- 
bildungen  eine  stärker  gefärbte  Zone  bemerkt  wird,  die  sich  in 
den  nächstliegenden  Teilen  in  Farben abtönungen  verliert.  Diese 
grössere  Intensität  der  Färbung  in  der  Nähe  der  Gefässgebiete 
beweist  neuerdings,  dass  die  Phosphorsäure   des  Knorpels   direkt 
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vom  Blute  lierriihrt.  Eine  bei  kleiner  Vergiösserung  beobachtete 
interessante  Thatsache  ist  überdies  das  Fehlen  jener  dunkelgelben 
Schollen,  die  unter  normalen  Verhältnissen  die  Verkalkungslinie 
darstellen. 

Im  rhachitischen  Knorpel,  in  welchem  die  reihenförmige 
Anordnung  mehr  oder  weniger  vollständig  mangelt,  ist  die 
Orundsubstanz  natürlicherweise  ganz  anders  verteilt  als  unter 
normalen  Bedingungen.  Sie  })ildet  ein  netzartiges  Gewebe,  in 
<]essen  Maschen  die  einzelnen  Zellen  liegen;  diese  bilden  ab  und 
zu.  Knoten  und  Inselchen,  von  welchen  Fortsätze  ausgehen,  die 
sich  in  den  Maschen  des  Netzes  verteilen.  Von  der  Peripherie 
der  Gefassknoten  verästeln  sich  dann  ziemlich  grosse  Trabekeln 
von  Grundsubstanz.  An  den  der  Gefässentwickelung  angrenzenden 
Teilen  (des  Knochens  und  des  Perichondriums)  enthält  jede 
Masche  des  Netzes  im  allgemeinen  eine  einzige  Zelle,  während 
in  den  von  den  Gefässen  entfernteren  Punkten  in  einer  Masche 
leicht  zwei  oder  mehr  Zellen  zu  sehen  sind.  Ausserdem  ist  die 
Orundsubstanz,  die  eine  Zelle  von  der  andern  trennt,  in  der 
Nähe  des  Gefassgebietes  ausgebreiteter  als  anderswo,  und  eben 
dort  nimmt  sie  eine  intensivere  Färbung  an.  In  der  in  der 
Nähe  des  Gefassgebietes  reichlicheren  Menge  von  Grundsubstanz 
findet  man  eine  Bestätigung  dessen,  was  ich  in  meiner  vorher- 
gehenden Arbeit  in  Bezug  auf  die  Entstehung  und  Verteilung 
der  Grundsubstanz  gesagt  habe. 

Die  Zellen  sind  immer  kleiner  als  jene  des  normalen,  in 
Entwickelung  begriffenen  Knorpels,  und  sie  weisen  nur  in  den 
<len  Gefassknoten  zunächst  gelegenen  Zonen  und  in  den  Knochen- 
gefassen  ein  ziemlich  grosses  Volumen  auf,  das  jedoch  immer 
kleiner  ist  als  jenes  der  sehr  grossen  Zellen  des  normalen 
Knorpels.  Ihr  Protoplasma  enthält  keine  oder  fast  keine  Phosphor- 
säure, da  es  meistenteils  ganz  ungefärbt  bleibt.  Die  den  Gefäss- 
gebieten  zunächst  gelegenen  Zellen  nehmen  sowohl  mit  Pyrogallol  als 
Orange  eine  gelbliche  Farbe  an.  Häufig  sieht  man  in  ihrem 
Innern  feine  spärliche  Körnchen,  die  mit  Pyrogallol  und  Orange 
gleichfalls  gelb  gefärbt  werden. 

Die  Zellkerne  des  Knorpels  sind  jedenfalls  kleiner  und  un- 
regelmässiger als  im  normalen  Zustande,  doch  bekommen  sie 
jene  verschwommene  und  diffuse  Farbe,  deren  ich  in  der  vorigen 
Arbeit  Erwähnung  that.  Was  den  Inhalt  an  Kalksalzen 
betrifft,  so  stimme  ich  mit  Grandis  und  Mainini  nicht  uberein; 
ich  habe  nämlich    eine    namhafte  Abnahme    desselben    gefunden. 
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Vergleicht  man  Präparate  normalen  mit  solchen  rhachitischen 
Knorpels,  so  ist  diese  Abnahme  des  Kalkinhalts  augenfällig.  Bei 
der  Rhachitis  beschränkt  sich  der  Kalkinhalt  ausschliesslich  auf 
die  Knochen.  Es  fehlt  jene  dichte,  verkalkte  Knorpelschichte, 
die  im  normalen  Zustande  den  aktiven  Knorpel  vom  Knochen 
trennt.  In  keinem  Punkte  oder  nur  sehr  selten  sieht  man  — 
wie  im  normalen  Zustande  —  verkalkte  Zellen;  nur  die  Zellen, 
welche  sich  unmittelbar  in  der  Peripherie  der  Gefässknoten 
befinden,  weisen  in  ihrem  Innern  sichtbare  Kalkkörner  auf. 

Daraus  erhellt,  dass  bei  der  Rhachitis  sowohl  eine  Abnahme 
an  Phosphorsäure  wie  an  Kalk  stattfindet. 

Die  Kenntnis  des  Prozesses  bei  der  normal- chondralen 
Knochenbildung  genügt,  um  eine  Erklärung  dieser  bei  der 
Rhachitis  beobachteten  Thatsachen  zu  liefern. 

Da  wir  den  Beweis  erbracht  haben,  dass  die  im  aktiven 
Knorpel  befindliche  Phosphorsäure  vom  Blute  herrührt,  können 
wir  die  Abnahme  der  Phosphorsäure  in  den  Verknöcherungszonen 
nur  auf  zweierlei  Art  erklären:  entweder  mit  einem  geringeren 
Zufluss  oder  mit  einer  geringeren  Absorption  desselben.  Ist 
aber  die  Absorptionsfähigkeit  der  Knorpelgrundsubstanz  für 
die  Phosphorsäure  unverändert,  so  müsste  sich  dennoch,  wenn 
auch  die  im  Blute  enthaltene  Phosphorsäure  sich  als  gering 
erweist,  immer  eine  gleiche  Intensität  der  Resorption  ergeben, 
die  wohl  in  einem  grösseren  Zeitraum  erreicht  werden 
könnte,  da  ein  jeder  Körper  eine  gleiche  Quantität  von 
Farbsubstanz  bei  verhältnismässigem  Zeitunterschiede  sowohl 
von  einer  konzentrierten,  wie  auch  von  einer  verdünnten 
Lösung  des  färbenden  Körpers  resorbiert.  Es  ist  also  gerecht- 
fertigter, wenn  wir  annehmen,  dass  die  Abnahme  der  Phosphorsäure 
im  Knorpel  eher  von  einer  verminderten  Resorptionsfähigkeit  oder, 
besser  gesagt,  von  einer  Schwäche  jener  besonderen  Selection 
für  die  Phosphorsäure  herrühre,  die  von  Frommherz  und 
Guggert  erwiesen  wurde.  Man  muss  demnach  annehmen,  dass 
die  Grundsubstanz  des  rhachitischen  Knorpels  physiochemische 
Veränderungen  erfahren  hat,  deren  Ursprung  unbedingt  in  den 
Knorpelzellen  zu  suchen  ist,  sobald  sich  aus  der  Zelle  die  Grund- 
substanz entwickelt  hat. 

Andererseits  ist  auch  die  Kalkquantität  im  rhachitischen 
Knorpel  bedeutend  vermindert;  und  da  wir  gesehen  haben,  dass 
die  Anhäufung  des  Kalkes  in  den  Knorpelzellen  eine  Folge- 
erscheinung   ihrer    metabolischen  Energie    ist,    so    muss    man    in 
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denselben  Zellen  analogerweise  die  Ursache  der  verminderten 
Ealkmenge  suchen.  Alles  fuhrt  uns  zur  Annahme,  dass  die  Yer- 
ändernngen  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Knorpels  bei 
der  Rhachitis  von  einer  Veränderung  der  Zellfunktion  abhängig 
sind,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  Veränderung  eben 
auf  einer  Abnahme  ihrer  metabolischen  Aktivität  beruht.  Diese 
Annahme  wird  von  der  Thatsache  erhärtet,  dass  im  rhachitischen 
Znstande  die  Knorpelzellen  kleiner  und  mit  einem  kleineren,  un- 
regelmässigeren  Kerne  versehen  sind,  als  im  normalen  Zustande. 

Auf  diese  Weise  können  wir  uns  die  rhachitischen  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  an  den  Verknöcherungs- 
stellen  erklären.  Thatsächlich  wird  als  erste  Folge  der  mangel- 
haften metabolischen  Zellenaktivität  schon  von  Anfang  an  die 
klassische  reihenförmige  Anordnung  gehemmt,  die,  wie  ich  glaube, 
als  eine  Erscheinung  der  Aktivität  des  Knorpels  anzusehen  ist. 
Wenn  einmal  der  unregelmässige  Vorgang  des  Verknöcherungs- 
prozesses  begonnen  hat,  wird  sich  die  unregelmässige  Verteilung 
der  Knorpelzellen  wegen  der  zunehmend  grösseren  abnormalen 
Verteilung  der  Knochengefässe  immer  mehr  geltend  machen. 
Andererseits  wird  im  Knorpel  wenig  Phosphorsäure  und  wenig 
Kalk  aufgespeichert.  Indem  diese  Umstände  gleichzeitig  wirken, 
verhindern  sie  den  normalen  Verkalkungsprozess  und  das  Zustande- 
kommen jener  verkalkten  Zone,  die  wie  eine  geradlinige,  gleich- 
massige  Grenze  gegen  den  Knochen  hin  steht,  und  welche  die 
Neigung  hat,  immer  neue  Gebiete  einzunehmen.  So  findet  das 
nächstliegende  Knochengewebe  im  Knorpel  keinen  Widerstand, 
sondern  es  dringt  mit  seinen  Gefässen  und  Zellelementen  ungehindert 
und  in  unregelmässiger  Weise  in  den  Knorpel  ein,  in  welchem  jene 
abnormalen  Zustände  hervorgebracht  werden,  die  das  anatomische 
Charakteristiken  der  rhachitischen  Veränderungen  sind.  Weil 
nun  das  zur  Verknöcherung  nötige  Material  fehlt,  ist  auch  die 
Verknöcherung  notwendigerweise  abgeschwächt,  wonach  sich  ein 
Gewebe  bildet,  in  welchem  Knochen,  normaler  Knorpel,  ver- 
kalkter Knorpel,  Gefässe,  Bindegewebe  und  Zellenelemente  wirr 
durcheinander  zu  finden  sind. 

Der  rhachitische  Knorpel  behält  schliesslich  nur  seine  ein- 
fachste Funktion,  nämlich  die,  als  Grundlage  für  den  sich  bildenden 
Knochen  zu  dienen.  Er  verliert  mehr  oder  weniger  die  Fähigkeit, 
die  fortschreitend  gleichmässige  Entwicklung  des  Knochens  zu  er- 
möglichen. Die  strukturellen  und  chemischen  Veränderungen 
gehen    in    geschwächter  Weise    vor    sich,    während    sie    sich    im 
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normalen  Zustande  durch  seine  metabolische  Aktivität  entwickeln. 
Mit  anderen  Worten:  Der  rhacfaitische  Knorpel  erleidet  in  einer 
mehr  oder  weniger  passiven  Weise,  ganz  wie  in  einem  unthätigen 
Gewebe,  das  Eindringen  des  Knochengewebes. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Rhachitis 
verdanken  ihre  Entstehung  nicht,  wie  von  einigen  geglaubt  wird, 
einem  Entzündungsprozesse  des  Knochens  und  des  Periostiums 
und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  eine  noch  so  ausgiebige  Gefass- 
neubildung  nicht  hinreichend  wäre,  um  irgend  einen  phlogistischen 
Prozess  hervorzurufen. 

Heutzutage  können  wir  die  Ursache  dieser  verringerten 
metabolischen  Aktivität  der  Knorpelzellen  bei  der  Rhachitis  nicht 
feststellen.  ,  Wir  können  nur  vermuten,  dass  sie  entweder  in 
einer  veränderten  Ernährung  besteht  oder  toxischer  Natur  ist. 

Immerhin  ist  bisher  unerforscht,  welchen  Anteil  das  Peri- 
chondrium  und  Periostium  beim  rhachitischen  Prozess  nimmt, 
ebenso  unerforscht  sind  die  wichtigen,  von  einigen  Autoren  be- 
schriebenen Resorptionserscheinungen  des  Knochens,  so  wie  auch 
die  Entwicklung  rhachitischer  Veränderungen  in  den  Knochen 
bindegewebigen  Ursprungs. 

Nach  alledem  scheint  es  mir,  dass  die  pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen  der  rhachitischen  Knochen  knorpeligen 
Ursprungs  nicht  von  einem  phlogistischen  Prozess,  sondern 
grösstenteils  von  einer  infolge  mangelhafter  und  und  abnormaler 
Stoffwechselenergie  des  Knorpels  eintretenden  Störung  des 
normalen Verknöcherungsprozesses  herrühren.  Der  fundamentale 
Krankheitsprozess  sitzt  nicht  im  Knochen,  sondern  im 
Knorpel,  eigentlich  im  Protoplasma  und  im  Kerne  der 
Knorpelzellen. 


III. 

Aas  dem  thierphysiologischen  Institute  der  landwirtbschaftlicken  Hochschule 

zu  Berlin. 
(Director:  Prof.  Dr.  N.  Zantz.) 

Untersuchungen  über  den  Einfluss  der  Sterilisation 

der  Milch  auf  den  Stoffwechsel  des  Säuglings  unter 

besonderer  Berücksichtigung  der  Knochenbildung. 

Von 

W.  CRONHEIM  und  ERICH  MÜLLER. 

Einleitungr« 

Gelegentlich  von  StoflFwechseluntersuchungenO?  welche  sich 
mit  der  Frage  nach  der  Bedeutung  der  P-haltigen  Fette  für  den 
Stoffwechsel  des  kleinen  Kindes  beschäftigten,  war  es  uns  auf* 
gefallen,  dass  bei  einem  Kinde,  welches  bei  102/103®  sterilisirte 
Kuhmilch  als  Nahrung  erhalten  hatte,  die  Bilanz  des  Kalkstoff- 
wechsels stark  negativ  ausfiel  im  Vergleich  zu  der  der  übrigen 
Kinder,  welchen  eine  nicht  so  hoher  Temperatur  ausgesetzte 
Nahrung  verabreicht  wurde.  Das  Kind  musste  nach  der  Be- 
rechnung der  Ein-  und  Ausfuhr  des  Kalkes  geradezu  Knochen 
eingeschmolzen  haben.  Es  war  von  vornherein  klar,  dass  dieser 
Befund  ein  ungewöhnlicher  war.  Zahlreiche  Kinder  sind  bei  Er- 
nährung mit  sterilisirter  Kuhmilch  viele  Monate  hindurch  gut  ge- 
diehen, haben  Knochen  gebildet  und  damit  auch  Kalk  angesetzt. 
Andererseits  wurde  dieser  Versuch  durch  seine  negative  Kalk- 
bilanz die  erste  experimentelle  Bestätigung  für  die  schon  oft 
und  seit  langer  Zeit  erhobenen  Beschuldigungen  gegeben  haben, 
wonach  die  Sterilisation  der  Kuhmilch  die  Entwickelung  der 
Kinder  ungünstig  beeinflussen  soll.  Speciell  hat  man  das  Auf- 
treten von  Rachitis,  Barlow'scher  Krankheit  und  Anaemie  mit 
der  Sterilisation  der  Milch  in  Zusammenhang  gebracht. 

')  Cronheim  u.  Müller,  Zeitschrift  für  diätetische  und  physikalische 
Therapie.     Bd.  VI,  Heft  1  u.  2.     1902. 
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Deshalb  erschien  uns  der  einmal  erhobene  Befund  der 
negativen  Kalkbilanz  bei  Ernährung  mit  sterilisirter  Kuhmilch 
der  Nachprüfung  werth,  umsomehr,  als  bisher  nur  spärliche  und 
zum  Theil  nicht  einwandsfreie  Untersuchungen  über  den  Kalk- 
stoffwechsel des  Säuglings  vorliegen.  Söldner^)  und  andere 
haben  uns  gelehrt,  dass  durch  langes  Kochen  der  Milch  neben 
anderen  Veränderungen  ihr  Gehalt  an  für  die  Labwirkung  nöthigen, 
gelösten  Kalksalzen  verringert  wird,  indem  dieselben  in  suspendirtes, 
unlösliches  und  für  die  Gerinnung  bedeutungsloses  Calcium- 
phosphat  umgewandelt  werden.  Diese  Verringerung  der  gelösten 
Kalksalze  konnte  gewiss  bedeutungsvoll  für  die  Resorption  des 
Kalkes  und  damit  fQr  die  Knochenbildung  des  wachsenden  Kindes 
sein.  Man  hat  ja  auch  im  Allgemeinen  das  seinerzeit  von 
Soxhlet  empfohlene,  intensive,  45'  lange  Kochen  der  Milch  auf- 
gegeben und  begnügt  sich  mit  einem  kurzen  Aufkochen.  Mit- 
bestimmend für  das  Aufgeben  der  Sterilisation  war  einerseits  die 
Entdeckung  von  Flügge*),  dass  es  auch  der  stärksten  Sterilisation 
nicht  gelingt,  alle  Keime  der  Milch  zu  vernichten,  insofern 
man  auf  ein  geniessbares  ProductWert  legt.  Andererseits  wurde 
auch  auf  die  sinnfälligen  Veränderungen  der  Milch  hingewiesen, 
wie  die  Caramelisirung  des  Zuckers,  das  Ausschmelzen  des  Fettes 
[Renk*)],  wodurch  seine  feine,  für  die  Ernährung  wichtige 
Emulsion  zerstört  wird.  Freilich  treten  auch  heute  noch  manche 
Kliniker,  Variot*),  Ausset*)  u.  A.,  auf  Grund  ihrer  günstigen 
Erfahrungen  für  die  fabrikmässige  Sterilisation  der  Säuglingsmilch 
ein  und  leugnen  einen  Einfluss  der  Sterilisation  der  Milch  auf  das 
Entstehen  von  Rachitis  und  Barlow'scher  Krankheit.  Von  anderer 
Seite  [Johannessen*)]  ist  die  Pasteurisirung  der  Milch  empfohlen 
worden.  Die  Veränderungen,  welche  die  Milch  bei  der  hierbei 
angewandten  relativ  niedrigen  Temperatur  erfährt,  sind  gering- 
fügig im  Vergleich  zu  denen  bei  der  Sterilisation,  besonders  be- 
steht auch  die  Möglichkeit,  dass  die  Wirksamkeit  der  in  der 
Milch  enthaltenen  Fermente  und  Diastasen  noch  keine  Schädigung 

0  Söldner,  Laodw.  Vers.-Stat.     T.  35.    p.  354. 

»)  Flügge,  Arcliiv  f.  Hygiene.     T.  17.     p.  313. 

3)  Renk,  Archiv  f.  Hygiene.    T.  17. 

*)  M.  G.  Yariot,  La  valcur  nutritive  da  lait  sterilise  dans  rallaitenient. 
Revue  scientifique.     1901.     No.  VIII.     S.  225. 

^)  Ausset,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance.  Tome  XX. 
Mai-Heft  1902.     S.  235. 

^)  J  ohannessen,  lieber  die  Sterilisation  der  Milch.  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.     Bd.  53  (III.  Folge,  III.  Band).     März  1901. 
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erleidet  resp.  noch  nicht  ganz  aufgehoben  wird.  Wie  weit  die 
von  Monrad^)  und  Anderen  berichteten  günstigen  Erfahrungen 
mit  roher  Kuhmilch  sich  auch  anderwärts  bestätigen  werden,  ist 
eine  Frage    der  Zukunft. 

Hatten  so  die  allgemeinen  klinischen  Erfahrungen  und 
theoretischen  Ueberlegungen  die  sterilisirte  Kuhmilch  in  Miss- 
kredit gebracht,  so  gaben  die  exacten  Stoffwechselversuche  an 
Kindern  diesen  Erfahrungen  nicht  Recht.  Bendix^)  konnte  auf 
Grund  von  drei  Stoffwechsel  Untersuchungen  zeigen,  dass  der  N 
und  das  Fett  der  sterllisirten  Milch  ebensogut  resorbirt  werden, 
wie  bei  der  einfach  aufgekochten  Milch,  und  J.  Lange')  kam 
an  der  Hand  seiner  Versuche  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  N-Aus- 
nutzung  bei  Ernäbrung  mit  sterilisirter  Kuhmilch  annähernd 
ebenso  vollkommen  ist  wie  bei  Muttermilch-Ernährung.  Andere 
Autoren  haben  sogar  eine  bessere  Ausnutzung  des  N  bei  sterili- 
sirter Milch  als  wie  bei  nichtsterilisirter  gefunden. 

Diese  zu  Gunsten  der  sterilisirten  Milch  sprechenden  Stoff- 
wechseluntersuchungen haben  aber  das  Verhalten  der  Mineral- 
stoffe nicht  berücksichtigt. 

üeber  letztere  ist  bisher  nur  folgendes  bekannt: 

Die  Untersuchungen  von  Rudel*),  welche  in  der  Haupt- 
sache an  älteren,  2  — 3  jährigen  Kindern  angestellt  wurden,  lehren 
uns,  dass  die  Kalkausscheidung  im  Urin  bei  gewöhnlicher 
Ernährung  nur  in  geringen  Grenzen  schwankt  und  dass  man 
durch  stark  erhöhte  Kalkzufuhr  den  Kalkgehalt  des  Urins  um 
ein  Geringes  steigern  kann,  jedoch  nicht  entfernt  in  einer  dem 
mehr  zugeführten  Kalke  entsprechenden  Menge.  Seine  Versuche 
haben  für  unsere  Kenntniss  des  Kalkstoffwechsels  nur  bedingten 
Wert,  da  Rudel  die  Kalkausscheidungen  im  Kothe  nicht  berück- 
sichtigt hat,  und  dieser  Mangel  ist  um  so  bedeutungsvoller,  als 
wir  wissen,  dass  der  Darm  der  Hauptausscheidungsort  der  Kalk- 
salze ist^). 


0  Monrad,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  III.  Folge,  Bd.  V.  Januar-Heft  1902. 

>)  Bendix,  ibid.     Bd.  38.     1894.     S    393. 

»)  J.  Lange,  ibid.    Bd.  39.     1895.     S.  216. 

*)  G.  Rädel,  Ärch.  f.  experim.  Pathologie  und  Pharnoukol.  Bd.  XXXIII. 
1894.     S.  79. 

*)  F.  Voit,  Zeitschrift  für  Biologie.     Bd.  XXIX.     S.  325. 

J.  G.  Rey,  Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Pharniakol.  Bd.  35.  1895. 
S.   295. 
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Eingehende  und  zahlreiche  Untersuchungen  über  den  Mineral- 
stoffgehalt des  Säuglingskothes  hat  Blauberg ^)  angestellt. 

Seine  Zahlen  sind  aber  für  die  Aufstellung  einer  Kalk- 
bilanz nicht  zu  benutzen,  weil  die  Nahrung  nicht  analysirt  wurde. 
Die  Bedeutung  seiner  Arbeit  liegt  in  der  Feststellung  von  Zahlen 
für  die  normale  Zusammensetzung  des  Säuglingskothes. 

Neuerdings  hat  dann  Blauberg^)  an  3  Kindern  bei 
Ernährung  mit  Muttermilch,  Kuhmilch  und  ^^j  Milch  genaue 
Untersuchungen  des  Mineralstoffwechsels  gemacht.  Er  fand  in 
Bestätigung  früherer  Angaben,  dass  entsprechend  der  weitaus 
grösseren  Zufuhr  von  Salzen  in  der  Kuhmilch  im  Vergleich  zur 
Muttermilch  auch  die  Ausfuhr  im  Koth  eine  grössere  ist.  Und 
Heubner  hat  mit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  auf  diese 
stärkere  Ausfuhr  von  Salzen  im  Kuhmilchkoth  das  grössere 
Volumen  der  Kuhmilchfaeces  zum  grossen  Theile  zurückzuführen  ist. 

Inzwischen  ist  im  vergangenen  Winter  aus  der  Breslauer 
Kinderklinik  eine  Doctordissertation  von  Johannes  Arndt^), 
„Ueber  das  Verhalten  der  Kalksalze  in  den  Faeces  und  im  Harn  von 
Säuglingen  bei  Darreichung  gekochter  und  ungekochter  Milch'^ 
erschienen* 

Der  Verfasser  hat  bei  2  Kindern  in  je  einem  Doppelver- 
sach bei  Ernährung  mit  roher  und  gekochter  Milch  den  Kalk- 
stoffwechsel untersucht.  Leider  sind  2  von  diesen  Versuchen  von 
vornherein  abzulehnen,  da  dieselben  in  keiner  Weise  den  an  der- 
artige Untersuchungen  zu  stellenden  Anforderungen  genügen.  Es 
ist  unbedingt  erforderlich  in  einem  Stoffwechselversuche,  bei 
welchem  2  Bereitungsweisen  der  Nahrung  in  ihrer  Wirkung  ver- 
glichen werden  sollen,  in  beiden  Versuchen  möglichst  gleichartige 
Nahrung  in  aequivalenten  Mengen  zu  verabreichen,  falls  die 
Resultate  mit  einander  vergleichbar  sein  sollen.  Der  Verfasser 
hat  dagegen  dem  ersten  Kinde  in  dem  Versuch  mit  roher  Milch 
die  doppelte  Menge  Milch  und  dem  entsprechend    auch  etwa  die 

1)  Blauberg,  Experimentelle  und  krilischo  Studien  über  Säuglings- 
faeces  bei  natärlicher  und  künstlicher  Ernährung.  Berlin.  Verlag  von 
Hirschwttld.     1897. 

>)  Blauberg,     Zeitschrift  für  Biologie.     Bd.  40.     S.  1  ff. 

Heubner,  Verhandl.  d.  Gesclisch.  f.  Kinderheilk.  Hamburg.  1901. 
S.  232. 

8)  J.  Arndt,  Inauguraldissertation.  Das  Verhalten  der  Kalksalze  in  den 
Faeces  und  im  Harn  von  Säuglingen  bei  Darreichung  gekochter  und  unge- 
kochter Milch.     Breslau  1901. 
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doppelte  Menge  Kalk  gegeben  und  im  2.  Versuche  das  eine  Mal 
Ziegen-  das  andere  Mal  Eubmilch  verfüttert,  worauf  d.  V. 
allerdings  selbst  in  seiner  Arbeit  als  einen  Mangel  hinweist.  Im 
3.  Versuche  endlich  ist  die  Ealkausscheidung  im  Eothe  bei  Ver- 
ftttterung  von  gekochter  Milch  so  gering,  der  Werth  für  dieselbe 
liegt  so  weit  unterhalb  von  dem  in  seinen  übrigen  Versuchen 
gefundenen,  dass  mit  der  Möglichkeit  eines  Versuchsfehlers 
gerechnet  werden  muss.  —  Ob  etwa  die  nach  Arn  dt' s  Angabe, 
^wdl  unmöglich^,  nicht  durchgeführte  Abgrenzung  des  Eothes  die 
Schuld  trägt,  wollen  wir  dahingestellt  sein  lassen,  möchten  aber 
doch  erwähnen,  dass  uns  die  Abgrenzung  mit  Chokolade  sowohl 
durch  die  dunklere  Farbe  des  Kothes  als  auch  durch  die  bei 
Betupfung  mit  Salzsäure  auftretende  Rothfärbung  stets  deutlich 
und  tadellos  gelungen  ist.  Allerdings  lag  bei  unseren  Versuchen 
zwischen  der  Abgrenzungsmahlzeit  und  der  ersten  Versuchsmahlzeit 
regelmässig  ein  Zeitraum  von  mindestens  9  Stunden. 

Wenn  also  Arndt  aus  diesem  einen  Versuche  eine  bessere 
Ausnützung  des  Kalkes  bei  Darreichung  von  gekochter  als  wie 
bei  Verfütterung  von  roher  Ziegenmilch  findet,  so  bedarf  diese 
Behauptung  noch  sehr  der  Nachprüfung. 

Aus  neuester  Zeit  endlich  stammen  Angaben  über  den 
Kalkstoffwechsel  des  Säuglings  von  F.  v.  Szontagh^)  her,  welcher 
eingehende  Untersuchungen  über  die  Verwerthung  der  Szekely- 
schen  Milch  anstellte,  d.  h.  einer  Milch,  aus  welcher  ein  Teil  des 
Casefns  durch  Behandlung  mit  comprimirter  Kohlensäure  aus- 
gefallt wird. 

TVie  erwähnt,  wurden  wir  durch  den  Befund  einer  negativen 
Kalkbilanz  bei  einem  Stoffwechselversuche,  während  welchem 
das  Versuchskind  sterilisirte  Kuhmilch  erhalten  hatte,  zu  einer 
Nachprüfung  angeregt.  Wir  haben  im  Laufe  des  Sommers 
2  Stoffwechselversuche  an  2  Kindern  angestellt. 

Beschreibungr  der  Versuehe. 

Wir  haben  zu  den  Versuchen  2  gesunde,  wohlgenährte  Kinder 
benutzt,  welche  von  jeden  rhachitischen  Symptomen  frei  waren. 
Die  Kinder  lagen  nicht  in  einem  Krankenhause.  In  Anbetracht 
der  bekannten  Schwierigkeiten,  vollkommen  gesunde  Kinder  zu 
Versuchszwecken    zu    bekommen,    möchten  wir    darauf  besonders 


0  F.  v.  Szontagh,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.     1902.    Der  III.  F. 
VI.  Bd.    Heft  3.    S.  841. 

jAhrbnch  f.  KInderhellkaude.    N.  F.    LVII,  i.  4 
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hinweisen,  da  unsere  Versuche  dadurch  eine  erhöhte  Beweiskraft 
erhalten. 

Während  des  jedesmaligen  ersten  Versuches  bestellten  wir 
uns  täglich  aus  einer  der  renommirtesten  Molkereien  Berlins  das 
Doppelte  des  für  das  Versuchskind  nothwendigen  Tagesquantnms 
von  Kuhmilch.  Die  eine  Hälfte  wurde  täglich  frisch  und  roh  ver- 
füttert, die  andere  Hälfte  wurde  an  demselben  Tage  20 — 30  Minuten 
lang  bei  102 — 103®  C.  im  Eochsalzbad  sterilisirt  und  für  den 
Controlversuch  auf  Eis  aufbewahrt.  So  hatten  wir  die  Gewissheit, 
dass  das  Kind  in  beiden  Versuchen  die  gleiche  Milch  erhielt, 
dazu  wurden  den  Kindern  auch  quantitativ  möglichst  identische 
Nahrungsmengen  verabreicht.  Zur  Verdünnung  der  Milch  ver- 
wandten wir  destillirtes  WjftciueL.'  üui-gjicht  mit  dem  doch  nicht 
zu  vernachlässigenden  yE^m^enalt  oSfO^iravöhnlichen  Leitungs- 
wassers rechnen  zu  mf&f^n.  Die  Kinder  ^^Mb,men  eine  im  Ver- 
hältnis von  1  Teil  WasseiMAY  3]Ti9^  ACfA  verdünnte  Kuh- 
milch mit  einem  ZusViz  von  50  g  Milchuiwer,  an  den  beiden 
letzten  Versuchstagen  witJ^fni^SA  S  MAch^MKker  durch  eine  ent- 
sprechende Menge  reiner  KStü sQJ Aa  c fflotzt,  um  die  abführende 
Wirkung  des  Zuckers  abzuschwächen. 

Die  Kinder  wurden  vor  Beginn  des  Versuches  mit  Liebig- 
suppe  ernährt.  Nur  die  3  letzten  Tage  vor  jedem  Versuche 
erhielten  sie  bereits  die  Versuchsnahrung,  einerseits  um  sie  an 
dieselbe  zu  gewöhnen,  andrerseits  um  die  Beeinflussung  des  Stoff- 
wechsels durch  die  frühere  Ernährung  nach  Möglichkeit  aus- 
zuschalten. 

Die  Kinder  befanden  sich  während  der  Versuchszeit  wohl 
und  nahmen  in  normaler  Weise  an  Gewicht  zu.  Die  Dauer  jedes 
einzelnen  Versuches  betrug  4x24  Stunden.  Irgend  ein  störender 
Zwischenfall  ereignete  sich  während  der  Versuche  nicht.  Die 
Milch  wurde  gut  genommen  und  vertragen. 

Die  Analysenmilch  erhielten  wir,  indem  wir  täglich  von  der 
rohen  Milch  je  100  cm'  in  verschliessbaren  Kolben  mit  1  cm* 
Chloroform  versetzten  und  dann  ein  den  getrunkenen  Tagesmengen 
proportionales  Quantum  abwogen.  Die  so  gewonnene  Mischmilch 
wurde  alsdann  analysirt  und  die  geringe  Chloroform  Verdünnung 
für  die  Berechnung  berücksichtigt. 

Die  Versuchsmethoden  waren  die  üblichen  bewährten,  im 
Uebrigen  verweisen  wir  auf  die  ausführlichen  Angaben  in  unserer 
letzten  Veröffentlichung.  W^ir  wiederholen  nur,  dass  wir  für  die 
Kalkbestimmungen  die  Substanzen  veraschten,  die  Asche  in  Salz- 
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säure  aufnahmen  und  den  Kalk  in  essigsaurer  Lösung  nach  Neu- 
bauer —  nach  Abscheidung  des  phosphorsauren  Eisens  und  der 
Thonerde  —  ausfällten.  Der  Koth  wurde  stets  im  Vacuum  bei 
ca.  50^  C.  getrocknet.  Bei  dem  zweiten  Versuch  wurde  zur  Des- 
infection  des  Urinais,  der  Urin-  und  Eoth-Flaschen  nur  eine 
5  proc.  Thymollösung  ohne  Zusatz  von  Salzsäure  benutzt.  Durch 
die  Arbeit  des  Einen  ^)  von  uns  ist  nachgewiesen  worden,  dass  eine 
alkoholische  Lösung  von  Thymol  —  selbst  eine  10  proc.  —  sich 
gut  dafür  eignet,  da  ,  dasselbe  sich  im  Yacuum  vollständig  ver- 
flüchtet. 

Nahrung  und  Koth  wurden  in  lufttrockenem  Zustande  direct 
verbrannt,  der  Urin  wurde  auf  Cellulosepflöckchen  eingedampft. 
Wir  vermieden  diesmal  das  immerhin  umständliche  Evacuiren  mit 
der  Pf  lüg  er 'sehen  Blutgaspumpe  und  benutzten  dafür  eine  ein- 
fache Wasserstrahlpumpe,  welche  bis  auf  ca.  20  mm  Quecksilber- 
druck evacuirte.  Die  Trockenschwefelsäure  wurde  nach  Pf  lüger 's 
Vorschrift  erst  einfliessen  gelassen,  nachdem  das  Vacuum  erreicht 
war.  Auf  diese  Weise  gelang  es  uns,  die  Trocknung  relativ  schnell 
zu  erzielen  und  ohne  merkliche  Zersetzung  des  Urins.  Eine  Controle 
hierüber  gab  uns  eine  N- Bestimmung  der  zur  Trocknung  ver- 
wandten Schwefelsäure.  Die  Menge  des  hierbei  gefundenen  N 
überschritt  in  keinem  Falle  5  pCt.  der  Gesammtmenge. 

Die  Kinder  lagen  wieder  in  dem  von  Ben d ix  und  Fink el- 
stein  angegebenen  Apparate,  wobei  wir  die  Vorsichtsmassregel 
anwandten,  dieselben  durch  mehrmalige,  dem  eigentlichen  Ver- 
suche vorhergehende  Lagerung  in  dem  Apparate  an  diesen  zu 
gewöhnen.     Die  Kinder  lagen  dann  auch  sehr  ruhig. 

Versuehsergebnisse. 

Versuch  1.  April — Mai  1902.  Kind  1,  6  Monate  alt,  liegt  in  einem 
S&ugliDgsheim  und  ist  yollkommen  gesund,  das  Gewicht  entspricht  annähernd 
dem  Alter  des  Kindes.  Es  erhielt,  wie  oben  bereits  erwähnt,  verdünnte 
Eahmilch  (1  Wasser:  3  Milch),  daza  Milchzucker,  und  am  3.  und  4.  Tage 
der  B-Reihe  für  einen  Theil  des  Milchzuckers  Stärke.  Das  Kind  erhielt  in 
den  4  Tagen  des  A -Versuchs  vom  29.  4.-3.  5.  3032,1  ccm  Milch  (roh) 
-|~  1000  ccm  HtO  -f-  200  g  Milchzucker.  Die  Zusammensetzung  der  Milch  war 
die  folgende: 

D  =  1,0208,  Trockensubstanz  12,32  pCt.,  Stickstoff  0,515  pCt.,  Fett 
3,554  pCt.,  Zucker  4,40  pCt.,  Phosphorsäure  0,237  pGt,  Asche  0,745  pCt.,  mit 
0,168  pCt.    CaO  und  0,021  p Ct.  MgO. 

Der  Koth  wog  lufttrocken  50,66  g  und  enthielt: 


»)  Cronheim,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.     1902.     p.  262. 

4* 
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5,04  pCt.  H,0,  6,07  pCt.  N,  31,04  pCt.  Fett,  Kohlehydrate  0,  6,02  pCt.PaOj  ^ 
18,11  pCt.    Asche  mit  8,64  p Ct.  CaO  und  0,86  pCt.  MgO. 

Danach  berechnen  sich  folgende  absolute  Werthc  der  Nahrungs- 
verwerthung: 


Trocken- 
substanz 

N 

Fett 

Asche 

Kohle- 
hydrate 

Phosphor^ 
s&ure 

Einnahme 
Ausgabe    (Koth) 

578,560 
48,107 

15,615 
3,076 

107,761 
15,725 

22,589 
9,175 

388,412 

7,186 
8,048 

Resorbirt 

Resorbirt  in  pCt. 

der  Einnahme 

525,458 
91,61 

12,589 
80,30 

92,086 
85,41 

18,414 

59,38 

838,412 
100 

4,138 
57,58 

Im  Urin  sind  enthalten: 


Datum 

Menge  in 
ccm 

N 

P,0. 

CaO 

MgO 

Asche 

29.  4.-80.  4. 
80.  4.-1.  5. 

1.  5.-2.  5. 

2.  5.-8.  5. 

625 
697 
647 
651 

2,406 
2,729 
2,562 
2,945 

— 

— 

— 

— 

Summa: 

2620 

10,642 

8,726 

0,040 

0,077 

10,174 

Aus   der  Differenz    der  resorbirten    und  der  im  Urin  ausgeschiedenen 

Mengen  ergeben  sich  folgende  Werthe  des  Ansatzes: 

1,897  g  N,  0,412  g  P,05 

in  pCt.  des  Resorbirten; 

15,13  pCt  N,  9,96  pCt.  PtOj 

in  pCt.  des  Eingeführten; 

12,15  pCt.  N,  5,78  pCt.  P,0,. 

Die  Werte  des  Salzstofiwechsels  sind: 


Durch 
Nahrung 
ingeführt 

m  Kothe 
usgeftthrt 

asselbe  in 
pCt. 

o 

Im  Urin 

aus- 
eschieden 

1 

asselbe  in 
pCt.  des 
esorbirten 

asselbe  in 
pCt.  des 
n  geführten 

9 

•— '      CS 

« 

feC  ' 

P       « 

O       S 

Asche 

22,589 

9,175 

40,62 

13,414 

10,174    1  3,240 

24,15 

14,34 

CaO 

5,094 

4,375 

85,88 

0,719 

0,040      0,679 

94.44 

13,38 

MgO 

0,637 

0,488 

68,76 

0,199 

0,077      0,122 

61,31 

19,1^ 

Die 

Gewichte  an  den  einzelnen  Tagen  sind: 

28.  April  6460 

29.       „      6435 

30.       n      6511 

Mittel  der  Versuchszeit 

1.    Mai    6589 

6597  g. 

2.       „      6591 

i 

3.      . 

6759 
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Der  Kraft  Wechsel  berechnet  sich  wie  folgt: 
Einnahme:  3032,1  cm»  Milch  ä  0,6868  Kai.  =  2082,44  Kai. 

200,0  g  Milchzucker  ä  3,7  Kai.  (laut  St  oh  mann)  =    740,00 

d.  i.  pro  Kilo  und  Tag:  106,96  Kai. 
Ausgabe:    50,66  g  Koth  ä  5,716  Kai.  = 


Sa. 

2822,44  Kai. 

289,57      „ 

Also  resorbirt  2532,87  Kai. 

75,14      „ 

d.  i.  pro  Tag  und  Kilo:  95,99  Kai. 

Im  Urin  sind  ausgeschieden: 
Im  Körper  yerbraDnt  resp.  angesetzt:  2457,73  Kai. 

d.  i.  pro  Tag  und  Kilo  93,14  Kai. 

Von  dem  Brennwerth  der  Nahrung  sind  dem  Körper  zu  Gute  ge- 
kommen: 89,74  pCt. 

In  den  4  Tagen  des  B-Versuches  vom  6.  bis  10.  Mai  erhielt  das  Kind: 

9036,2  cm*  derselben  Milch  wie  in  A  (sterilisirtj  -|-  1000  cm«  H,0 
4-  150  g  Milchzucker  +  ^^  g  Reisstärke.  Für  die  Kohlehydrat-Bilanz  ist  der 
Einfachheit  wegen  hier  und  in  den  folgenden  Versuchen  die  St&rke  in  die 
aeqnivalente  Menge  Milchzucker  umgerechnet  worden. 

Der  lufttrockene  Koth  wog  58,17  g  und  war  wie  folgt  zusammengesetzt: 

5,32  pCt.  H,0,  6,23  pCt.  N,  13,76  pCt.  Fett,  Kohlehydrat  0,  PjOj,  6,78  pCt., 
Asche  21,75  pCt.,  mit  8,19  pCt  CaO  und  0,68  pGt  MgO. 

Danach  sind  die  absoluten  Werthe  des  Umsatzes: 


Trocken- 
substanz^) 

N 

Fett 

Asche 

Kohle-    ;     PO       • 
hydrate  ,     ^'^' 

Einnahme 
Ausgabe,  Koth 

562,31 
55,075 

15,636 
3,621 

107,907 
8,004 

22,620 
12,652 

330,598 
0 

7,196 
8,945 

Reisorbirt 
Resorbirt  in  pCt. 
der  Einnahme 

507,235 
90,20 

12,015 
76,85 

99,903 
92,58 

9,968 
44,07 

330,593 
100 

3,251 
45,18 

Die  Zusammensetzung  des  Urins  ist: 


Datum 

Menge  in 
ccm 

N 

P.Oj 

CaO 

MgO 

Asche 

6.  5.-7.  5. 

7.  5.-8.  5. 

8.  5.-9.  5. 

9.  5.— 10.  5. 

497 
575 
575 
770,5 

2,358 

2,196 
2,186 
2,684 

~ 

— 

— 

— 

Summa : 

2417,5 

9,424 

2,423 

0,043 

0,024 

7,801 

')  Stärke  mit  15  pCt.  HjO  angenommen. 


54 


Cronheim-Müller: 


Aus    der  Differenz    der    resorbirten   und  der  im  Urin  ausgeschiedenen 
Mengen  berechnet  sich  ein  Ansatz  von : 

2,591  g  N,   0,828  g  P.Oj. 

In  Procenten  des  Resorbirten: 

21,57  pCt.  N  und  25,47  pCt  PjOs. 

In  Procenten  des  Eingeführten: 

16,572  N  and  11,81  pCt.  Phosphorsäure. 

Die  Werte  für  den  Salzstoffwechsel  sind: 


Durch 
Nahrung 
eingeführt 

Im  Kothe    ! 
ausgeführt 

Dasselbe  in 
pCt. 

'Ja 

u 

g 

Im  Urin 
aus- 
geschieden 

'p 

Dasselbe  in 
pCt.  des 

Resorbirten 

- 

Dasselbe  in 

pCt.  des 
Eingeführten 

Asche 

22,620 

12,652 

55,93 

9,968 

7,801 

2,167 

21,74 

9,58 

Kalk 

5,101 

4.765 

93,41 

0,336 

0,043 

0,293 

87,22 

5,74 

Magnesia 

0,638 

0,396 

62,07 

0,242 

0,024 

0,218 

90,08 

34,17 

Die  Gewicht 

.e  an  den  einzelnen  Tagen  sind: 

4. 

Mai  6610 

5. 

„     6550,5 

6. 

n     6458     1 

7. 
8 
9 

„     6527 
,     6573 
„     6623,5 

Mittel  der  Versuchsdauer 
6598  g. 

10 

.     6742     , 

11 

,     6620 

12 

.     «     66 

40 

Der  Kraftwechsel  berechnet  sich  wie  folgt: 
Einnahme:  3036,2  cm*  Milch  ä  0,6868  Kai.  = 

150  g  Milchzucker  ä  3,7  +  38,25  Stärke  d  4,2  Kai.  = 

Sa. 
pro  Tag  und  Kilo  106,13  Kai. 

58,17  g  Kot  a  4,6296  Kai.  = 


2085,26  Kai. 
715,65     , 


d.  i. 
Ausgabe: 

d,  i. 


Also  resorbirt 


2800,91 

KuL 

269,30 

" 

2531,61 

Kai. 

89,40 

n 

pro  Tag  und  Kilo  95,91  Kai. 
In  Urin  sind  ausgeschieden 
Im  Körper  verbrannt  resp.  angesetzt  2442,21  Kai. 

d.  i.  pro  Tag  und  Kilo  92,54  Kai. 
Von    dem    Brennwert    der    Nahrung    sind    dem    Körper    zu    Gute    ge- 
kommen 90,38  pCt. 

Versuch  II  (Juli  1902):  Kind  II,  4  Mon.  alt,  liegt  in  demselben 
Säuglingsheim  wie  Kind  I,  ist  vollkommen  gesund,  das  Gewicht  entspricht 
reichlich  dem  Alter  des  Kindes.  Es  erhält  die  gleiche  Kuhmilchverdünnung 
wie  Kind  I,  ferner  an  den  beiden  ersten  Tagen  jedes  Versuches  je  50  g  Milch- 
zucker, an  den  beiden  letzten  Tagen  je  25  g  Milchzucker  -|~  j^  '^5  g  reine 
Reisstärke. 
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In  den  4  Tagen  des  A-Versuches  vom  1.— 5.  5.  erhielt  das  Kind: 
3123  cm*  Milch  (roh)  -f  1000  cm*  ü,0  -f  150  g  Milchzucker  -f  50  g  Stärke. 

Die  Zusammensetzung  der  Milch  war  die  folgende:  D  =  1,0215;  Trocken- 
substanz 12,07  pCt.,  N  0,478  pCt.,  Fett  3,34  pCt.,  Zucker  4,0 pCt.,  PaOj  0,227  pCt., 
Asche  0,745  pCt.,  mit  0,173  pCt.  CaO  unit  0,022  pCt.  MgO. 

Der  lufttrockene  Koth  wog  37,34  g  und  enthielt:  2,90  pCt.  HjO;  5,01pCt.N.; 
32,37  pCt.  Fett;  0  Kohlehydrate;  3,48  pCt.  PjOs;  20,41  pCt.  Asche  mit 
9,89  pCt.  CaO  und  1,06  pCt.  MgO. 

Darnach  berechnen  wir  folgende  Werthe: 


Trocken- 
substanz 

N 

Fett 

Asche 

Kohle- 
hydrate 

P,05 

Einnahme 
Ausgabe,  Koth 

569,40 
36,26 

14,928 
1,870 

104,310 
12,088 

23,266 
7,620 

322,14 

7,089 
1,301 

Resorbirt 
Resorbirt  in  pCt. 
der  Einnahme 

533,14 
93,63 

13,058 
87,47 

92,222 
88,41 

15,646 
67,25 

822,14 
100 

5,788 
81,65 

Die  Zusammensetzung  des  Urins  ist: 


Datum 

Menge 
cm' 

N 

PaOs 

Asche 

CaO 

MgO 

1.  7.-2.  7. 

2.  7.-3.  7. 

3.  7.-4.  7. 

4.  7.-5.  7. 

426 

618 

*  849 

820 

2,902     1       - 
2,712     1       - 
3,031     '       - 
3,086     '       - 

— 



— 

Summa: 

2713 

11,781 

4,313 

11,106 

0,065 

0,172 

Aus  der  Differenz  der  resorbirten  und  im  Urin  ausgeschiedenen  Mengen 
berechnet  sich  ein  Ansatz  von: 

1,327  g  N  und  1,475  g  PjOs 

in  pCt.  des  Resorbirten; 

10,16  pCt.  N  und  25,48  pCt.  PjO» 

in  pCt.  des  Eingeführten; 
8,89  pCt.  N  und  20,81  pCt.  PjO». 

Die  Werthe  des  Salzstoffwechsels  sind: 


Durch 
Nahrung 
eingeführt 

Im  Kothe 
ausgeführt 

Dasselbe  in 
pCt. 

1 

Im  Urin 

aus- 
geschieden 

Dasselbe  in 

pCt.  des 
Resorbirten 

Dasselbe  in 

pCt.  des 
Eingeführten 

Asche 
CaO 
MgO 

23,266 
5,403 
0,687 

7,620 
3,693 
0,394 

32,75 
68,35 
57,35 

15,646 
1,710 
0,293 

11,106 
0,065 
0,172 

4,540 
1,645 
0,121 

29,02 
96,20 
41,30 

19,51 
30,45 
17,61 
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Die  Gewichte  an  den  einzelnen  Tagen  sind: 
28.  Juni  6890 


29.      „ 

6880 

30.     „ 

6860 

1.  Juli 

6808  ^ 

2.     „ 

6980 

Mittel  der  Versuchszeit 

3.     „ 

6947 

6918  g. 

4.       n 

7000 

5.     „ 

7027  f 

Sa. 

2811,54  Kai. 

210,72     „ 

resorbirt 

2600,82  Kai. 

110,13     „ 
2490,69     „ 

Der  Kraftwechsel  berechnet  sich,  wie  folgt  : 
Einnahme:  3123  cm*  Milch  ä  0,6654  Kai.  =  2078,04  Kai. 

150,0g  Milchzucker  ä  3,7  Kal.+42,5g  St&rke  a 4,2 Kai.      735,50 

d.  i.  pro  Tag  und  Kilo  101,61  Kai. 
Ausgabe:    37,34  g  Koth  ä  5,6432  Kai.  = 

d.  i.  pro  Tag  und  Kilo  93,99  Kai. 
Im  Urin  sind  ausgeschieden 
Im  Körper  verbrannt  resp.  angesetzt 
d.  i.  pro  Tag  und  Kilo  90,01  Kai. 

Von  dem  Brennwerth  der  Nahrung  sind  dem  Körper  zu  Gute  ge- 
kommen 92,50  pCt. 

In  den  4  Tagen  des  B-Yersuches  Tom  8. — 12.  Juli  1902  erhielt  das  Kind : 
3127  cm3  Milch  (sterilisirt)  -f  1000  cm'  H,0  +  150  g  Milchzucker  +  50  g 
St&rke.     Die  Milch  war  die  gleiche  wie  im  Versuch  IIA. 

Der  lufttrockene  Koth  wog  36,43  g  und  enthielt:  6,48  pCt.  HjO; 
5,07  pCt.  N;  27,17  pCt.  Fett;  0  Kohlehydrate;  4,60  pCt.  P,0^;  18,90  pCt.  Asche 
mit  10,08  pCt.  CaO  und  1,09  pGt.  MgO. 

Darnach  sind  die  absoluten  Werthe  des  Umsatzes: 


Trocken- 
substanz 

N 

Fett 

Asche 

Kohle- 
hydrate 

P,0* 

Einnahme 
Ausgabe  (Koth) 

569,90 
34,07 

14,947 
1,845 

104,440 
9,897 

23,29i^ 
6,884 

322,30 

7,098 
1,674 

Resorbirt 
Resorbirt  in  pCt. 
der  Einnahme 

535,83 
94,02 

13,102 

87,66 

94,543 
90,52 

16,412 
70,45 

322,30 

5,424 
76,42 

Die  Zusammensetzung  des  Urins  ist: 


Datum 

Menge 
cm» 

N 

P.O» 

Asche 

CaO 

MgO 

8.-9.  Juli 
9.-10.   „ 
lO.-ll.    „ 
11.-12.   „ 

368 
558 
857 
777 

2,817 
2,805 
2,906 
3,086 

— 

= 

Summa: 

2560 

11,614 

4,181 

10,659 

0,068 

0,136 
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Aas  der  Differenz  der  resorbirten  und  im  Urin  ausgeschiedenen  Mengen 
berechnet  sich  ein  Ansatz  von: 

1,488  g  N  und  1,243  g  P^Os 

in  pCt.  des  Resorbirten; 

11,36  pCt.  N  und  22,92  pCt.  P^Oj 

in  pCt.  des  Eingeführten; 
9,96  pCt.  N  und  17,51  pCt.  PjO». 

Die  Werte  für  den  Salzstoffwechsel  sind: 


Durch 

Nahrung 

eingeführt 

Im  Kothe 
ausgeführt 

Dasselbe  in 
pCt. 

'Ja 

s 

94 

Im  Urin 

aus- 
geschieden 

u 
(4 

Dasselbe  in 

pCt.  des 
Resorbirten 

Dasselbe  in 

pGt  des. 

Eingeführten 

Asche 
CaO 
MgO 

23,296 
5,410 
0,688 

6,884 
3,672 
0,398 

29,55 
67,88 
57,85 

16,412 
1,738 
0,290 

10,659 
0,068 
0,136 

5,753 
1,670 
0,154 

85,05 
96,09 
53,10 

24,70 
30,87 
22,39 

Die  Gewichte  an  den  einzelnen  Tagen  sind: 
6.  Juli  6980 


7. 

II 

6950 

8. 

w 

6852 

9. 

n 

6914 

10. 

n 

7020,5 

11. 

1» 

7005 

12. 

n 

6994 

13. 

» 

7011 

14. 

• 

7050 

Mittel  der  Yersuchszeit 
6923  g 


2080,71  Kai. 
733,50    „ 

Sa.  2814,21  Kai 
195,26  Kai 


Der  KraftwAchsel  berechnet  sich  wie  folgt: 
Einnahme:     3127  cm>  Milch  a,  0,6654  Kai.  = 
150  g  Milchzucker  a  3,7  Kai.  1  ^ 
42  g  St&rke  a  4,2  Kai.  j 

d.  i.  pro  Tag  und  kg  101,63  Kai. 
Ausgabe:    36,43  g  Koth  ä  5,3599  Kai.  =  

also  resorbirt  =  2618,95  Kai 
d.  i.  pro  Tag  und  kg  94,58  Kai. 

Im  Urin  sind  ausgeschieden  =  117,505  Kai 

Im  Körper  verbrannt  resp.  angesetzt  =  2501,445  Kai 

d.  i.  pro  Tag  und  kg  90,33  Kai. 

Von  dem  Brenn werth  der  Nahrung  sind  dem  Körper  zu  Gute  ge 
kommen:  93,06  pCt. 

Zum  besseren  Yerständniss  bringen  wir  in  einer  zusammenfassenden 
Tabelle  s&mmtliche  Werthe  auf  Tag  und  Kilo  berechnet.  Die  Zahlen,  welche 
■als  früherer  Versuch  aufgeführt  sind,  gehören  unserem  Versuch  V^)  vom 
April  1901  an. 


^)  Gronheim  und  Müller,  I.e. 
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BesprechunsT  der  VersuchsersrebDlsse. 

Die  AasButzung  der  einzelnen  Bestandtheile  unserer  Nahrung, 
auf  welche  wir  die  Untersuchungen  ausgedehnt  haben,  war  durch- 
weg eine  gute,  im  Versuche  11  jedoch  eine  bessere,  als  in  Versuch  I. 
DieWerthe  für  die  Verdaulichkeit  des  Eiweisses  liegen  im  1.  Ver- 
suche an  der  unteren  Grenze  des  im  Allgemeinen  bei  Ernährung 
mit  Kuhmilch  gefundenen,  im  2.  Versuche  entsprechen  sie  dem 
Durchschnitte.  Ein  kleiner  Unterschied  zu  Gunsten  der  rohen 
Milch  ergiebt  sich  nur  im  ersten  Versuche.  Dagegen  ist  die 
Eiweissretention  sowohl  in  Procenten  des  Resorbirten,  als  wie  in 
Procenten  des  Eingeführten  in  beiden  Versuchen  bei  Ernährung 
mit  sterilisirter  Milch  günstiger,  besonders  aber  in  Versuch  1. 
Also  ein  Befund,  welcher  mit  früheren  Angaben  durchaus  über- 
einstimmt. 

Die  Ausnutzung  des  Fettes  zeigt  gleichfalls  normale  Werthe, 
allerdings  ist  dieselbe  in  beiden  Versuchen  bei  sterilisirter  Milch 
eine  bessere.  Dieses  Resultat  steht  nicht  im  Einklang  mit  der 
von  Renk  ausgesprochenen  Befürchtung,  dass  die  Aufhebung 
der  feinen  Emulsion  des  Milchfettes  die  Verdaulichkeit  der  sterili- 
sirten  Milch  ungünstig  beeinflusst.  Beachtenswerth  ist  es,  dass  in' 
Versuch  I  A  (rohe  Milch)  absolut  etwa  doppelt  soviel  Fett  aus- 
geschieden wurde,  wie  in  I  B  (sterilisirte  Milch),  und  dies  bei 
gleicher  Zufuhr.  Der  Koth  war  stark  fettig  und  liess  sich  schlecht 
pulvern,  eine  Beobachtung,  welche  auch  Arndt  bei  Verfütterung 
von  roher  Milch  gemacht  hat. 

Der  Phosphor  der  rohen  Milch  wurde  in  beiden  Versuchen 
besser  verdaut,  als  derjenige  der  sterilisirten  Milch.  Möglicher- 
weise hängt  dies  damit  zusammen,  dass  das  Lecithin  durch  die 
Sterilisation  zerlegt  und  verändert  werden  kann.  Bedenkt  man, 
dass  vielleicht  einer  der  Vortheile  der  Muttermilch  gegenüber  der 
Kuhmilch  auf  dem  erheblich  grösseren  Lecithingehalt  beruht,  so 
erscheint  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  diese  eventuelle  Zerstörung 
des  Lecithins  mit  einen  Grund  für  die  schlechtere  Bekömmlichkeit 
der  sterilisirten  Kuhmilch  abgiebt. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  mit  einer  grösseren  Fett- 
ausscheidung im  Koth  eine  geringere  von  Phosphor  in  beiden 
Versuchen  einhergeht,  und  wir  halten  es  nicht  für  ausgeschlossen, 
dass  bei  einer  grösseren  Fettausscheidung  und  dem  entsprechend 
grösseren  Gehalt  an  Fettsäuren  zur  Bindung  des  Kalkes  eine 
geringere  Phosphorsäureausscheidung  nothw^endig  ist,  um  den  Rost 


(jO  Cronheim-Möller: 

des  Kalkes  zu  sättigen.  Ein  Anhaltspunkt  für  diese  Annahme 
würde  natürlich  erst  dadurch  erbracht  werden,  wenn  man  den 
Gehalt  des  Kotbes  an  Fettsäuren,  Neutralfetten  und  Seifen  einer- 
seits und  an  anorganisch  resp.  organisch  gebundenem  Phosphor 
andererseits  bestimmen  wurde. 

Anders  verhält  es  sich  mit  der  Retention  des  Phosphors. 
Die  Zahlen  schwanken  in  unseren  beiden  Versuchen,  und  es  lässt 
sich  aus  ihnen  kein  Schluss   ziehen. 

Die  Ausnutzung  der  Kohlehydrate  war  die  gewöhnliche  voll- 
kommene. 

Der  Koth  reducirte  auch  nach  AuCschliessen  unter  Druck 
und  nachfolgendem  Invertiren  mit  Salzsäure  nicht. 

Wir  kommen  nun  zum  Stoffwechsel  der  Salze  und  besonders 
zu  demjenigen  des  Kalkes,  welcher  uns  bei  diesen  Versuchen 
speziell  interessirt. 

In  Versuch  I  finden  wir  eine  erheblich  bessere  Resorption 
der  Asche  bei  der  rohen  Milch  mit  59,38  pCt.,  gegenüber  44,07  pCt. 
bei  der  sterilisirten  Milch. 

In  Versuch  U  dagegen  liegen  die  Verhältnisse  für  die  steri- 
lisirte  Milch  etwas  günstiger  mit  70,45  pCt.  gegen  67,25  pCt. 
bei  roher  Milch.  Die  Werthe  für  die  Retention  liegen  ent- 
sprechend. 

In  Versuch  I  24,15  pCt.  bei  roher  Milch,  gegen  21,74  pCt. 
bei  sterilisirter. 

In  Versuch  II  hingegen  ist  die  Zahl  für  die  Retention 
29,02  pCt.  bei  roher,  gegen  35,05  pCt.  bei  sterilisirter  Milch. 

Die  Resorption  des  Kalkes  in  Versuch  I  ist  eine  wesentlich 
bessere  bei  roher  Milch,  und  zwar  14,12  pCt.  gegen  6,59  pCt.  bei 
Ernährung  mit  sterilisirter  Milch. 

Ein  eventueller  Einwand,  dass  das  Befinden  des  Kindes 
während  des  Versuches  IB  nicht  ganz  tadellos  war,  indem  wir 
einer  drohenden  Diarrhoe  wegen  mit  Erfolg  einen  Theil  des 
Zuckers  durch  Stärke  ersetzten,  erscheint  uns  bedeutungslos, 
wenn  wir  die  Ausnutzung  der  übrigen  Nährstoffe  in  Betracht 
ziehen. 

Die  Resorption  des  N  ist  in  IB  zwar  etwas  schlechter  als 
in  lA,  die  Retention  hingegen  eine  bessere,  ebenso  die  Fett- 
resorption in  IB  eine  bessere  und  das  sogar  in  erheblichem 
Maasse.  Beides  spricht  für  eine  normale  Function  des  Verdauungs- 
apparates und  verleiht  der  Verringerung  des  Kalkansatzes  in  IB 
gegenüber  lA.  eine  erhöhte  Bedeutung. 
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Versuch  II  giebt  nahezu  identische  Werthe  31,65  pCt.  resp. 
32,12  pCt.  bei  sterilisirter  Milch. 

Ebenso  verhalten  sich  die  Werthe  für  den  Ansatz. 

In  Versuch  I  retinirt  das  Kind  13,33  pCt.  der  eingeführten 
Kalkmenge  bei  Verfütterung  von  roher  Milch  gegen  5,74  pCt.  bei 
Zureichung  von  sterilisirter  Milch. 

In  Versuch  II  hält  das  Kind  bei  Ernährung  mit  roher  und 
sterilisirter  Milch  fast  gleiche  Mengen  Kalk  im  Körper  zurück  und 
zwar  30,45  pCt.  resp.  30,87  pCt. 

Bei  der  Magnesia  dagegen  finden  sich  die  gunstigeren  Werthe 
sowohl  für  die  Resorption  wie  für  die  Retention  bei  Darreichung 
der  stei'ilisirten  Milch. 

Betrachten  wir  die  Kraftbilanz  unserer  beiden  Kinder,  so 
ergiebt  sich,  dass  die  eingeführte  Nahrung,  deren  Energiewerth 
106,5  resp.  101,6  Cal.  pro  Kilo  und  Tag  betrug,  auch  nach  dieser 
Richtung  hin  gut  ausgenutzt  wurde  und  zwar  zu  90  resp.  93  pCt, 
also  die  gewöhnlichen  Werthe. 

Der  Energieverlust  im  Harn  beträgt  in  pCt.  des  Eingeführten 
lA  2,66  pCt.  IB  3,16  pCt. 

IIA  8,87  pCt.  IIB  4,13  pCt. 

Die  Zahlen  sind  nicht  gross  und  liegen  zwischen  den  von 
Rubner*)  für  Muttermilch  einerseits  zu  2,6  pCt.,  für  Kuhmilch 
andrerseits  zu  4,2  pCt.  angegebenen  Werthen. 

In  pCt.  des  Rcsorbirten  betrug  der  Energieverlust: 
lA  2,96  pCt.  IB  3,49  pCt. 

IIA  4,18  pCt.  IIB  4,43  pCt. 

Die  Differenzen  zwischen  unseren  Werthen  sind  nicht  er- 
heblich, doch  ergiebt  sich  in  beiden  Versuchen,  dass  der  grössere 
Energieverlust  die  sterilisirte  Milch  betrifft,  ohne  dass  wir  weitere 
Schlüsse  daraus  ziehen  wollen. 

Die  kalorischen  Quotienten,  d.  h.  die  Kalorieenmenge  des 
Harns  bezogen  auf  den  im  Urin  ausgeschiedenen  N  als  Ein* 
heit  sind: 

lA     7,06  pCt.  IB    9,49  pCt. 

IIA  10,65  pCt.  IIB  10,12  pCt. 

Die  Werthe  lassen  keine  sicheren  Schlüsse  zu,  wenn  auch  in 
Versuch  I  bei  der  sterilisirten  Milch  die  Menge  der  nicht  voll- 
ständig abgebauten  Substanzen  grösser  ist. 


0  Rubner;  Zeitschrift  für  Biologie  1901,  Bd.  42,  S.  292. 
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Fassen  wir  nun  die  Resultate  unserer  Versuche  in  wenigen 
Worten  zusammen. 

Fett  sowie  Eiweiss  der  sterilisirten  Milch  sind  in  unseren 
Versuchen  besser  verdaut  resp.  assimib'rt  worden  als  in  der  rohen 
Milch,  wenn  auch  die  Verschiedenheiten  in  Versuch  11  nur  sehr 
geringfügig  sind. 

Dagegen  finden  wir,  dass  von  3  Versuchen  unser  früherer 
eine  stark  negative  Kalkbilanz  ergab,  No.  I  unserer  jetzigen  Ver- 
suche gab  sowohl  bei  Darreichung  von  roher  als  auch  sterilisirter 
Milch  eine  positive  Ealkbilanz,  jedoch  sprechen  die  Zahlen 
deutlich  zu  Gunsten  der  rohen  Milch  insofern,  als  bei  dieser  mehr 
als  das  Doppelte  von  Kalk  angesetzt  worden  ist.  Versuch  11 
schliesslich  giebt  vollständig  identische  Werthe.  Dabei  ist  jedoch 
zu  berücksichtigen,  dass  das  Kind  dieses  Versuches  sehr  kräftig 
und  von  vorzüglicher  Gesundheit  war,  was  sich  schon  in  seinem 
hohen  Gewichte  ausspricht.  Wir  schliessen  daraus,  dass  sehr 
gesunde  Kinder  —  wenigstens  für  kurze  Zeit  —  wohl  in  der  Lage 
sind,  ihren  Kalkbedarf  aus  sterilisirter  Milch  ebenso  gut  wie  aus 
roher  zu  decken,  da  sie  wohl  in  Folge  ihrer  günstigen  Constitution 
erheblich  mehr  Kalk  zu  resorbiren  im  Stande  sind.  Thatsächlich 
liegen  bei  diesem  Kinde  (Versuch  II)  die  Werthe  für  die  Kalk- 
resorption —  sowohl  bei  roher  als  auch  bei  sterilisirter  Milch  — 
beträchtlich  höher  als  wie  bei  Versuch  I.  Andererseits  sprechen 
unser  Versuch  I  und  unser  früherer  Versuch  entschieden 
gegen  die  Sterilisation  der  Milch,  und  wir  kommen  doch 
durch  unsere  Versuche  zu  einer  Bestätigung  der  prac- 
tischen  Erfahrung,  dass  für  die  Ernährung  von  Säug- 
lingen sterilisirte  Milch  wenigstens  für  längere  Zeit- 
perioden möglichst  nicht  zu  verwenden  ist. 

Diese  bisherigen  Erwägungen  weisen  bereits  auf  eine  Schädi- 
gung des  Kalkansatzes  hin.  Da  nun  das  Knochenwachsthum, 
dessen  Mass  der  Kalkansatz  ist,  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen 
proportional  dem  Gesammt-Wachsthum  des  Körpers  ist,  so  ge- 
winnen wir  werthvoUere  Zahlen,  wenn  wir  den  Kalkansatz  nicht 
absolut,  sondern  im  Verhältniss  zum  Fleischansatz,  den  wir  nach 
dem  zurückgehaltenen  N  bemessen,  betrachten.  In  lA  ist  auf  Kilo- 
gramm und  Tag  bezogen  0,072  g  N  und  0,0255  g  CaO,  in  IB  0,099  g 
N  und  0,0104  g  CaO  angesetzt  worden.  Beziehen  wir  diese  Zahlen 
auf  100  Theile  N,  so  sind  die  Werthe  für  den  Kalk  in  lA  35,4, 
in  IB  10,5.  Bei  derselben  Betrachtung  ergeben  sich  für  IIA 
127,7  Theile  Kalk,    IIB    110,2.     Die    Wirkung    der    sterilisirten 
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Milch,  insofern  sie  die  Knochenbildung  ungunstig  beeinflusst,  tritt 
also  bei  dieser  Betrachtuugsvreise  noch  deutlicher  hervor.  Auch 
Yersuch  II,  dessen  absolute  Zahlen  zur  Entscheidung  der  Frage 
nichts  beitragen  können,  spricht  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  iQr 
die  rohe  Milch.  Bemerkenswerth  erscheint,  dass  in  Yersuch  II 
bei  dem  jüngeren  Kinde  das  Knochenwachsthum  im  Vergleich  zum 
Fleischansatz  so  erheblich  grösser  ist  als  wie  in  I.  Wir  halten 
es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  diese  Betrachtungsweise,  aui 
eine  grössere  Zahl  von  Versuchen  ausgedehnt,  einen  Massstab 
abgeben  kann  für  die  Beurtheilung  der  Frage,  wie  in  den  einzelnen 
Zeiträumen  im  kindlichen  Körper  das  Knorpel-  durch  Knochen- 
gewebe ersetzt  wird. 

Zum  Schlüsse  wollen  wir  noch  ausdrücklich  hervorheben, 
dass  wir  nicht  behaupten  wollen,  dass  die  Sterilisation  der  Milch 
sich  nur  durch  die  ungünstige  Beeinflussung  des  Kalkstoffwechsels 
geltend  mache.  Die  biologischen  Eigenschaften  der  Milch  spielen 
gewiss  eine  bedeutsame  Rolle.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  die 
in  der  Milch  vorhandenen  Enzyme  und  sonstigen  specifisch  wirk- 
samen Stoffe  (vergleiche  Wassermann,  Moro  und  Andere),  welche 
durch  die  Sterilisation  zerstört  werden,  für  den  Säugling  eine  bis 
jetzt  noch  nicht  recht  abzuschätzende  Bedeutung  besitzen.  Es  ist 
wohl  denkbar,  dass  der  Einfluss  dieser  enzymartigen  Körper  sich 
in  einer  Weise  äussert,  welche  sich  bisher  d^m  Nachweise  entzieht. 


IV. 

Diagnostische  Betrachtungen  über  drei  seltene 
Fornoien  infantiler  Cardiopathien. 

(Mit  Roentgenbildern.) 

Von 

Dr.  CARL  HOCHSINGER 

In  WienO. 

(Hierzu  Tafel  I.) 

I. 

Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  um  einen  9  Jahre  alten 
Knaben  mit  Cor  bovin  am  acquisitum.  Der  Knabe  ist  ge- 
sunder Eltern  Kind  und  entwickelte  sich  während  seiner  vier 
ersten  Lebensjahre  normal. 

Vor  fünf  Jahren  erkrankte  der  Knabe  an  Gelenkrheumatismus,  \7elchcr 
sich  seither  attaqnen weise  alljährlich  wiederholte.  Nach  der  zweiten  Attaque 
enstand  eine  rechtsseitige  Rippenfellentzündung,  welche  zu  einem 
beträchtlichen  Retrecissement  der  betreffenden  Thoraxhälfte  führte.  Schon 
bei  dem  ersten  poljarthrischen  Anfalle  wurde  seitens  des  behandelnden 
Arztes  eine  Herzaflection  constatirt.  In  der  Folge  litt  das  Kind  —  nach 
Angabe  der  Mutter  —  vielfach  an  „Katarrhen  mit  Kurzathmigkeit^  und 
wurde  hauptsächlich  wegen  des  starken  Hustens  und  wegen  der  dadurch 
bedingten  Schlaflosigkeit  in  unser  Ambulatorium  gebracht. 

Status:  Sehr  mager,  fahlgraues  Colorit;  leicht  cyanotische  Lippen 
nnd  Fingernägel,  Trommelstock  fiuger.  Pulsfrequenz  108,  Respirations- 
frequenz 36,  normale  Temperatur.  In  der  rechten  Submaxillarrcgion  Scrophulo- 
derma,  am  linken  Handrücken  eine  von  Caries  herrührende  Knochennarbe 
mit  scrophulodermatischer  Veränderung  der  unigel)enden  Haut. 

Bei  der  Inspcction  des  Thorax  zeigt  sich  eine  bedeutende  Abflach  ung 
der  rechten  Thoraxhälfte  mit  Verengerung  der  Intcrcostalruume,  nebst- 
bei  eine  beträchtliche  Scoliose  im  Brusttheile  linkerseits.  Hingegen  ist  die 
linke    Thorax  half  te    in  toto,    namentlich  aber  von  der  zweiten  Rippe  an- 


^)  Demonstrationen,  gehalten  in  der  Gesellschaft  f.  innere  Medicin  in 
Wien  am  19.  Dec.  1901  und  6.  Febr.  1902.  Koentgenaufnahmcn  von  Dr. 
R.  Kienböck  in   Wien. 
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gefangen  nach  abwärts,  bedeutend  vorgewölbt,  die  latorcosialrl^ame  dieaer 
Seite  sind  stark  erweitert. 

Ueberdie«  bewerkt  man  an  der  linken  vorderen  und  seitlichen  Brust- 
wand«  in  sämmtliobe«  Interooatalraumen,  vom  aweite»  bis  »uro  siebenten  hin- 
unter, rhythmische  £i«%iehungen,  welche  sicherlich  her zsjstoli seh  sind. 
Auch  rechts,  vom  Stern  am,  im  zweiten  und  drittej[i  Intercostalraume»  in  den 
dem  Sternnm  unmittelbar  anliegenden  Partien,  sind  noch  Andeutungen  dieser 
systolischen  fiinaiehungen  zu  erkennen. 

Sehr  deutlieh  siehtbare  hupfende  Carotidenpulse,  desgleichen  sichtbare 
Braohialispulse,  deutlicher  Pulsus  celer.  Haisven ea  wenig  hervortretend,  bei 
der    Inspiration   nicht  anschwellend,    doch  auch  sicherlich  nicht  abnehmend. 

Rechts  vorn  oben  bis  zur  dritten  Rippe  tief  tympanitischer  Schall,  im 
drittea  und  vierten  Inlercostalraume  etwas  leiser  werdend,  an  der  sechsten 
Rippe  mammillar  Leberdädnpfung,  welche  bis  zwei  Querfinger  oberhalb  des 
Nabele  reicht.  Linker  Leberlappen  mit  seinem  unteren  Rande  in  der  Mitte 
zwischen  Nabel  und  Processus  xiphoideus.  (Nach  abw&rts  gedr&ngte  Staaungs- 
Über.) 

Linkerseits  ober-  und  unterhalb  der  Clavicula  Schalldämpfung  leichteren 
Grades;  von  der  dritten  Rippe  angefangen  absolute  Leere. 

Rechts  hinten  oben  SchalldftmpfuDg  mit  abgeschwächtem  Vesicular- 
athmen,  in  der  Mitte  der  Scapula  schwach  bronchiales  Ezspirium,  dabei 
conaonirendes  kleinblasiges  Rasseln.  Unten  unbestimmtes  Athmen  ohne 
Rasselgeräusche.  Links  hinten  allenthalben  Bronchialathmeu.  Im  Sputum 
Tuberkelbaci  llen. 

Herz:  Zwischen  dem  dritten  und  siebenten  Intercostalraume  der 
linken  Seite  ist  allenthalben  kräftiges  systolisch  -  diastolisches 
Schwirren  zu  fühlen.  Die  am  weitesten  nach  links  und  unten  gelegene 
Stelle  sieht-  und  fühlbarer  Herzpulsationen  befindet  sich  im  siebenten  Inter- 
costalraume in  der  vorderen  Axiliarlinie.  Von  einem  eigentlichen  Spitzen- 
stosse  kann  aber  nicht  die  Rede  sein,  weil  nur  eine  grosse  pulsirende  Masse, 
aber  k«ine  eigentliche  Spitze  zu  fühlen  ist.  Auch  die  am  weitesten  nach 
aussen  gelegenen  Partien  der  Brustwand  mit  sichtbaren  Herzpulsationen 
werden  systolisch  eingezogen,  desgleichen  auch  noch  die  zwischen 
vorderer  und  mittlerer  linker  Axillarlinie  gelegenen  Antbeile  der  Rippen- 
interstitien,  welche  der  seitlichen  Thoraxwand  angehören. 

Der  linke  Rippenbogen  in  seinem  dem  Proceesus  xiphoideus  zunächst 
gelegenen  Antheile  ist  eigenthümlich  birnförmlg  vorgewölbt;  Herzpulsationen 
sind  auch  noch  unterhalb  des  Rippenbogens  an  der  vorderen  Bauchwand  zu 
fühlen,  und  wenn  man  mit  den  umgekrämpten  Fingern  links  in  der  Nähe  des 
Schwertfortsatzes  unter  den  Rippenbogen  eingeht,  fühlt  man  deutlich  die 
Masse  des  Herzens,  welche  —  in  einer  Ausbuchtung  des  Zwerchfelles  liegend 
und  dasselbe  gegen  die  Bauchhöhle  convex  hervorstülpend  —  daselbst 
pulsatorisehe  Erschütterungen  hervorruft.  Auffallend  ist  aber,  dass  auch  an 
dieser  Zwerchfeliausstülpung  eine  mit  dem  Radialispulse  isochrone  Ein- 
ziehung in  der  Unken  Hälfte  des  Epigastriums  erfolgt.  Auch  der  Schwert- 
fortsatz wird  in  toto  bei  jeder  Herzsystole  kräftig  nach  innen 
gezogen. 

Die  Herzdämpfung  endet  nach  rechts  hin  in  der  Mitte  des  Sternunis 
und  reicht  links  bis  in  die  vordere  Axillarlinie.  Das  Herz  ist  in  beiden 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LYII.  Hefl  l  5 
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Antlieilcn  enorm  vergrössert,  nach  links  dislocirt  und  quer  ge- 
lagert, wie  aach  die  deiuonstrlrte  Röntgen- Aufnahme  lehrt  (s.  Tafel  I, 
Fig.  1).  Dabei  zeigt  das  Herz  nicht  die  mindeste  Verschiebung  bei  den  ver- 
schiedensten Körperlagen.  Dies  kann  palpatorisch,  percussorisch  und  am 
Röntgen -Schirme  demonstrirt  werden.  Auch  respiratorische  Dämpfungs- 
änderungen fehlen  vollkommen.  Das  Herz  ist  also  in  seiner  abnormen  Lage 
vollkommen  fixirt. 

Im  vierten  und  fünften  Intercostalraume  links  unterhalb  der  Papille 
ein  langes,  lautes,  systolisches  Geräusch  und  ein  schwächeres  diastolisches 
Bissen.  Je  mehr  man  sich  dem  Sternum  nähert,  desto  deutlicher  wird  ein 
diastolisches  Geräusch  von  strömendem  Character. 

Das  systolische  Geräusch  links  von  der  Mammillarlinie  in  den  unteren 
Thoraxpartien  zeigt  einen  anderen  Character  als  das  systolische  Geräusch 
an  der  Herzbasis  und  ist  bedeutend  lauter  als  dort,  daher  es  wohl  mit  grosser 
Sicherheit  an  das  Mitralostium  verlegt  werden  kann.  Umgekehrt  zeigt  das 
diastolische  Geräusch  sein  Punctum  maximum  in  der  Mitte  des  Stern  ums 
und  gehört  offenbar  dem  Aortenostium  zu,  daher  die  Diagnose  auf  Insufficienz 
der  Aorten-  und  Mitralklappen  zu  stellen  ist. 

Das  wichtigste  Moment  in  diesem  Falle  ist  durch  die  Ein- 
ziehung der  Inte r cos talri'iume,  insbesondere  durch  die  gleich- 
zeitigen systolischen  Einziehungen  der  Herzbasis,  der  Spitzen- 
gegend und  des  Schwertfortsatzes  gegeben.  Dass  hier  eine  Ver- 
wachsung des  Herzbeutels  mit  dem  Herzen  und  der 
Thoraxwand  vorliegt,  kann  mit  absoluter  Sicherheit  angenommen 
werden,  wenn  auch  inspiratorische  Halsvenenfüllung  und  Pulsus 
paradoxus  nicht  vorhanden  sind. 

Angesichts  des  Unistandes,  dass  es  sich  im  vorliegenden 
Falle  um  pleuritische  Schrumpfung  der  rechten  Thoraxhälfte  mit 
Verödung  der  Pleurahöhle  handelt,  könnte  zwar  zur  Erklärung 
der  systolischen  Einziehungen  das  Vorhandensein  fester  Ver- 
wachsungen zwischen  Mediastinum  und  Pericard  genügen.  Da 
es  unter  der  Annahme  solcher  Verwachsungen  nicht  möglich  ist, 
dass  im  systolischen  Momente  derjenige  Theil  des  Thoraxraumes, 
welcher  infolge  der  systolischen  Verkleinerung  des  Herzens  frei 
wird,  durch  Nachrücken  von  Lunge  ausgefüllt  werden  kann,  so 
niusste  der  äussere  Druck  das  Üebergewicht  gewinnen,  daher 
bei  der  systolischen  Verkleinerung  des  Herzens  die  Intercostal- 
raume jedesmal  eingezogen  werden  müssteu  und  dies  umsomehr, 
als  es  sich  um  ein  Herz  von  ungewöhnlicher  Grösse  handelt,  bei 
welchem  die  DiflFerenz  zwischen  systolischem  und  diastolischem 
Volumen  eine  viel  grössere  ist,  als  bei  einem  normalen  Herzen.  Somit 
könnte  man  in  diesem  Falle  zur  Noth  auch  ohne  Annahme  von 
Svnechien  zwischen   äusserer   Pericardtläche    und    Brustwand   sein 
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Auslangen  finden.  Wenn  man  aber  in  Rücksicht  zieht,  dass  die 
Einziehungen  von  grosser  Intensität  und  an  der  Herzbasis,  wie 
an  der  Herzspitze  und  im  Scrobiculus,  gleich  kräftig  sind  und 
dass  ein  mit  Schrumpfung  und  Schwielenbildung  einhergehender 
entzündlicher  Process  die  umgebenden  Complementärräume  der 
Pleura  zur  Obsolescenz  geführt  hat,  so  wird  das  gleichzeitige 
Vorliegen  eines  analogen  obsolescirenden  Processes  am  Herzbeutel 
grosse  Wahrscheinlichkeit  gewinnen  und  dies  um  so  eher,  als 
man  auf  dem  Aktinogramm  in  nächster  Nähe  der  rechten  Herz- 
grenze dichte  Schatten  findet,  welche  auf  mediastinitische  Schwielen- 
bildungen (schwielige  Mediastinopericarditis)  zu  beziehen  sind. 
Ueberhaupt  erscheint  im  Röntgen- Bild  die  rechte  Tharaxhälfte 
in  toto  minder  hell  als  die  linke.  Es  finden  sich  rechterseits 
Streifen  und  Flecke,  welche  auf  pleuritische  Schwarten  zurück- 
geführt werden  müssen  (s.  Tafel  I,  Fall  I  bei  S.) 

Die  für  das  Alter  von  neun  Jahren  enorme  Grösse  des 
Herzens  erklärt  sich  aus  den  grossen  Widerständen,  welche  beiden 
Herzventrikeln  durch  Aorta-  und  Mitralklappeninsufficienz,  durch 
Lungenschrumpfung  und  Pericardialsynechien  mit  der  Zeit  er- 
wachsen sind,  Umstände,  welche  zu  excessiver,  excentrischer 
Hypertrophie  beider  Herzhälften  führen  mussten.  Dazu  kommt 
noch  die  dem  Kindesalter  in  so  hohem  Maasse  eigenthümliche 
Tendenz  des  wachsenden  Herzens,  Kreislaufshindernisse  viel  länger 
durch  immer  weiter  zunehmende  Hypertrophie  zu  bewältigen,  als 
dies  beim  Herzen  des  Erwachsenen  der  Fall  ist.  Dementsprechend 
sind  Venenausdehnungen  am  Halse,  Hydropsien  u.  dgl.  selbst 
bei  hochgradigen  Vitien  im  Kindesalter  grosse  Seltenheiten.  Alles 
dies  ist  auch  in  diesem  Falle  ersichtlich. 

Der  Umstand,  dass  die  Herzdämpfung  trotz  nachweislich 
beträchtlicher  dilatatorischer  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
ausschliesslich  der  linken  Thoraxhälfte  angehört,  sowie  die 
Horizontalstellung  des  Herzens  beruhen  darauf,  dass  das  Herz 
zur  Zeit  des  Bestandes  der  rechtsseitigen  Pleuritis  nach  links 
verschoben  und  damals  schon  durch  mediastinitische  Schwielen- 
bildung in  der  fehlerhaften  Lage  fixirt  wurde.  Mit  Rücksicht 
auf  die  multiple  Caries  und  das  Scrophuloderma,  sowie  auf  die 
sicher  tuberkulösen  Veränderungen  der  rechten  Lungenspitze  mit 
Bacillenfund  im  Sputum,  ist  der  schwielige  .Entzündungsprocess 
an  den  serösen  Häuten  mit  Sicherheit  als  ein  tuberkulöser  zu 
betrachten.  Alles  in  allem  ist  ein  Befund,  wie  der  vorliegende, 
im  Kindesalter    eine    ganz    ausseri^owöhnliclie    Rarität,    und   dies 
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umsomehr,  als  CombinationeD  zwischen  Herzfeblern  und  Tuber- 
kulose überhaupt  zu  den  gr&ssten  Seltenheiten  gehören.  Nach 
dem  Krankheitsverlaufe  darf  angfenommen  wwtdeny  dass  die 
Klappenentzundungen  auf  den  Gelenkrheumatismus  zurückzuführen 
sind  und  dass  erst  später  eine  tuberkulöse  Lungenerkrankung 
mit  tuberkulöser  Entzündux^g  der  serösen  Häute  hinzugetreten 
ist.  Es  möge  hier  nur  daran  erinnert  werden,  dass  FäHe  von 
tuberkulöser  Herzbeutel  Verwachsung  bei  Kindern  als  grosse  Selten- 
heiten von  Hutinel  (Revue  mensuelle  des  malad,  de  l'enfanoe 
1807)  und  Immerwol  (ibidem  1901)  beschrieben  worden  sind. 
Auffallend  war  bei  den  gemeldeten  Fällen  stets  eine  beträcht- 
liche Leber vergrösserung,  welche  auch  in  unserem  Falle  vorliegt 
und  in  anatomischer  Hinsicht  als  eirrhotische  Stauungsleber  an- 
zusprechen ist. 

Unsere  Diagnose  lautet:  Schwielige  tuberkulöse 
Mediastinopericarditis  mit  Obsolescenz  des  Herzbeutels 
und  Verwachsung  desselben  mit  der  Brustwand.  Enormem 
Ilerzhypertrophie  mit  Insufficienz  der  Mitral-  und 
Aortenklappen,  Verschiebung  des  hypertrophischen 
Herzens  nach  links  und  Fixirtbleiben  desselben  in  der 
abnormen  Lage  durch  tuberkulöse  Schwarten.  Obsolete 
tuberkulöse  Pleuritis. 


11. 

Knabe,  13  Jahre  alt.  Bereits  im  ersten  Lebeoejahre  wurde  ein  an- 
geborenes Herzleiden  bei  dem  Kinde  festgestellt.  Der  Knabe  war  immer 
blass,  litt  häufig  an  Katarrhen  und  kurzem  Athem,  geht  aber  in  die  Schule 
und  macht  ziemlich  gute  Fortschritte.  In  den  ersten  Lebensjahren  bestand 
Rachitis,  welche  mit  Phosphor  behandelt  wurde. 

Status:  Blass,  ohne  Cyanose,  alte  rachitische  Thoraxdeformität  (Pectus 
carinatum);  in  der  linken  Thoraxseite  deutlich  sichtbare  „Herz-Voussure*. 
Die  linke  Thoraxhälfte  ist  in  toto  gewölbter  als  die  rechte,  auch  der  link« 
Rippenbogen  bedeutend  höher  stehend  als  der  rechte.  Die  starke  Aus* 
dehnung  der  linken  Thoraxhälfte  ist  durch  eine  sehr  beträchtliche  Herz- 
vergrüsserung  verursacht.  Auffallend  lautes  systolisches  Schwirren  über 
dem  Sternum  und  links  von  demselben  bis  hinunter  zum  Rippenbogen  fühl- 
bar. Diastolisch  über  der  ganzen  Herzgegend  ein  starkes  Abklappen  des 
Pulmonalklappenschlusses  sieht-  und  fühlbar.  Schon  im  zweiten  Inter- 
costalnuime  links  vom  Sternum  Dämpfung,  dabei  systolisches  Schwirren 
dortselbst  und  deutlich  fühlbarer  Pulmonalkiappenschluss. 

Rechte  Herzgrenzc  einen  Quer£nger  nach  rechts  vom  rechten  Sternal- 
rand,  linke  Herzgrenze  einen  Querfinger  ausserhalb  der  linken  Papille. 
Herzspitze  im  sechsten  Intercostalraume,  1  '/i  c"i  ausserhalb  der  Papillar- 
linie. Spitzenstoss  verbreitert  und  verstärkt.  Das  Manubrium  sterni  schallt  ge- 
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dätnpft.  Die  Stern  umdämpf  u&g  setzt  sich  vom  linken  Stern  alran  de 
nacb  links  hin  im  ersten  und  zweiten  Intercostalraume  etwa  drei 
<Jaerfinger  breit  weiter  fort  und  scheint  der  Herzdämpfung 
kappcnförmig  aufgesetzt. 

Auscultation:  Ein  lautes  systolisches  schwirrendes  Geräusch  über 
der  ganzen  Präcord ialgegend;  Intensitätsmaximum  desselben:  zweiter  Inter- 
cost&lratim  links  v^omSternum;  dortseihst  ist  das  Goränsch  von  di*öhnendem 
Charakter.  Das  Geräusch  greift  in  die  Diastole  hinüber;  zwischendurch 
hört  man  den  abnorm  abklappenden  zweiten  Ton  an  der  Pulmonalis.  Ge- 
räusche und  Accentuation  des  zweiten  Tones  verlieren  sich  nach  rechts  hin 
sehr  rasch,  während  dieselben  links  vom  Sternum  in  den  obersten  Intercostal- 
räumen  ebenso  intensiv  zu  hören  sind,  wie  an  der  Auscultationsstelle  der 
Polmonalis.  Avn  Thorax  rückwärts  hört  man  in  der  Höhe  der  linken  Spina 
seapnlae  das  systolische  Geräusch  sehr  laut,  vrobei  «a  bemerken  ist,  dass 
die  Intensität  der  Geräusch fortpfianzang  am  Rücken  in  den  unteren  Partien 
des  Thorax  bedeutend  abnimmt,  was  für  eine  Entstehung  der  Geräusche  an 
der  Herzbasis  spricht.  An  der  Auscultationsstelle  des  Aortenostiums  hört 
man  das  Geräusch  viel  schwächer  als  links  vom  Sternum,  auch  der  zweite 
Ton  zeigt  bei  Weitem  nicht  die  klappende  Accentuation,  wie  am  Pulmonal- 
osttttm.  Nach  rechts  hin  verschwinden  die  erwähnten  Anscultationsphänomene 
vollkommen. 

Periphere  Arterien:  Auffallend  ist,  dass  die  Pnlsationen  der 
rechten  Subclavia,  der  rechten  und  der  linken  Carotis  als  abnorm  kräftige 
rhythmische  Schwellungen  sieht-  und  fühlbar  sind,  dass  das  systolische  Ge- 
räusch in  denselben  fortgeleitet  zu  hören  ist,  während  die  linke  Subclavia 
weder  zu  tasten,  noch  zu  sehen  ist.  Der  Puls  der  linken  Brachialis 
ist  bedeutend  schwächer  als  der  der  rechten,  der  Radialispuls  der  linken 
Seite  kanm  halb  so  stark  zu  fühlen  w^ie  der  der  rechten.  Gruralpnlse  im 
Vergleich  zu  der  linksseitigen  Hypertrophie  klein,  doch  nicht  auffallend 
retardirt.  Somit  ist  das  Arteriensystem  pcripherwärts  von  der  linken 
Subclavia  abnorm  schwach  gefüllt.  Ein  äusserer  Collatenilkreislauf 
ist  nicht  sichtbar. 

l>e«iTiacii  handelt  es  sich  zunächst  um  eine  excessive  dila- 
tatoriselie  Hypertrophie  beider  Herzventrikel  (Cor  bovinum) 
mit  varwiegender  Beth^iligang  des  rechten.  Die  Arterien  der 
oberen  Körperhülfte  bis  zur  linken  Subclavia  sind  stark  gefüllt, 
die  der  unteren  minder.  Das  systolische  Schwirren  im  zweiten 
Intercostalraame  mit  dem  sehr  bedeutend  abklappenden  zweiten 
Tone  und  die  weit  nach  links  vom  Sternum  reichende  Dämpfung 
sprechen  für  «in  Offenbleiben  des  Ductus  arteriosus  Botall  i 
wobei  die  enorm  laute  BeschaflFenheit  tind  das  fühlbare  Abklappen 
des  zweiten  Pulmonaltones  im  Zusammenhalt  mit  dem  auffallenden 
Dämpfungsbefund  ira  ersten  und  zweiten  Intercostalraume  linker- 
seits ka^um  auf  etwas  anderes  zurückgeführt  werden  können,  alt- 
auf  eine  Dilatation  des  Pulmonalarterienstammos. 
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Es  fragt  sich  nun,  ob  mit  der  Annahme  einer  Apertur  des 
Ductus  allein  die  DiflFerenz  zwischen  den  Subclaviapulsen  beider- 
seits und  die  geringe  Altitude  der  Cruralpulse  zu  erklären  sind. 
Selbst  unter  der  Voraussetzung,  dass  es  sich  um  eine  bedeutende 
aneurysmatische  Dilatation  des  Ductus,  respective  der  Pulmonalis, 
nach  links  hin  mit  Compression  des  Anfangsstuckes  der  Aorta 
descendens  handeln  würde,  wäre  es  doch  nicht  denkbar,  dass 
gerade  nur  die  linke  Subclavia  unter  dieser  compressorischen 
Verengerung  zu  leiden  hätte.  Vor  Allem  mQsste,  wenn  die  linke 
Subclavia  durch  das  in  Frage  kommende  Aneurysma  zu  leiden 
hätte,  vorerst  der  linke  N.  laryngeus  inferior  comprimirt  sein, 
welcher  den  Aortenbogen  von  unten  her  umfasst.  Der  N.  recurrens 
liegt  an  der  Concavität  des  Aortenbogens,  die  Subclavia  geht  von 
der  Convexität  desselben  ab.  Sollte  in  der  Höhe  des  Subclavia- 
abganges  der  Aortenbogen  derart  comprimirt  sein,  dass  daraus 
eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  zur  linken  Subclavia  resultirt, 
dann  ginge  dies  nicht  ohne  Recurrenslähmung  ab,  welch'  letztere 
in   unserem  Falle  aber  nicht  vorliegt. 

Da  weiter  eine  abnorm  enge  Subclavia-Anlage  oder  eine 
durch  entzündliche  Wand  Veränderung  zu  Stande  gekommene 
Stenose  des  Subclavia-Ursprunges  nur  die  Arterienanomalie  an  der 
linken  oberen  Extremität,  nicht  aber  die  kleinen  Cruralpulse  er- 
klären könnte,  muss  noch  eine  weitere  Annahme  gemacht  werden, 
nämlich  die,  dass  nebst  der  Ductusapertur  und  der  Dilatation 
des  Pulmonalis-Ductusrohres  noch  eine  angeborene  Isthmus- 
stenose der  Aorta  besteht,  das  heisst  eine  Verengerung  der- 
selben an  der  Einmündungsstelle  des  Ductus  arteriosus  (siehe  die 
j^chematische  Darstellung  in  Textfigur  2  zwischen  g  und-b  zum 
Vergleiche  mit  dem  normalen  Schema  Fig.  1).  Diese  angeborene 
Anomalie  ist  wiederholt  in  Begleitung  einer  Ductusapertur  gefunden 
worden,  sie  steht  in  einer  gewissen  genetischen  Wechselbeziehung 
zu  der  letzterwähnten  congenitalen  Störung. 

Durch  die  Annahme  einer  solchen  Isthmusstenose  der  Aorta 
ist  auch  für  die  auffallende  linksseitige  Herzhypertrophie  eine 
ausreichende  Erklärung  gefunden.  Der  ofiFene  Ductus  allein  wirkt 
in  erster  Linie  auf  das  rechte  Herz  und  könnte  in  so  jungen 
Jahren  kaum  noch  zu  einer  beträchtlichen  linksseitigen  Herz- 
hypertrophie führen.  Erst  die  Isthmusstenose  dazu  macht  das 
Cor  bovinum  dieses  Falles  verständlich.  Nur  ist  auch  unter  der 
Annahme  der  compHcirenden  Isthmusstenose  der  Aorta  das  Miss- 
verhältnii?s  zwischen   den   beiden  Subclavien    nicht    leicht    zu    er- 
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klären,  weil  in  der  Kegel  die  Isthmusstenose  hinter  und  nicht 
vor  dem  Abgange  der  linken  Subclavia  gelegen  ist.  Allein  da  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  das  stenosirende  Hinderniss,  respective 
die  Einmündungsstelle  des  Ductus  Botalli,  sich  vor  der  linken 
Subclavia  befindet,  so  liegt  nichts  im  Wege,  auch  dieses  Moment 
mit  in  die  diagnostische  Betrachtung  zu  ziehen  und  den  Fall 
aufzufassen  als  einen  Fall  von  Apertur  des  Ductus  arteriosus 

Fig.  1.  Fig.  2. 
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Botalli  mit  bedeutender  (aneurysmatischer)  Dilatation 
des  Pulmonalarterienstammos  in  Combination  mit  an- 
geborener Stenose  des  Isthmus  der  Aorta.  Dass  nur  die 
linke  Subclavia,  nicht  aber  die  linke  Carotis  von  der  Aorten- 
stenose behelligt  ist,  mag  vielleicht  darauf  beruhen,  dass  die  linke 
Carotis,  wie  dies  so  häufig  der  Fall  ist,  nicht  isolirt  neben  der 
lifaken  Subclavia,  sondern  aus  einem  gemeinsamen  Truncus  mit 
der  rechten  Carotis  aus  dem  Aortenbogen  hervorgeht.  (Ver- 
gleiche die  schematische  Darstellung  des  Falles  in  Fig.  2.) 
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Dass  kein  Collateralk reislauf  zwischen  oberer  und  unterer 
Körperhälfte  zu  erkennen  ist,  spricht  nicht  gegen  unsere  Diagnose 
der  angeborenen  Isthmusstenose.  Denn  in  ungefähr  einem  Viertel 
aller  Fälle  von  Isthmusstenose  fehlte  auch  bei  der  Obduction  die 
Entwicklung«^  solcher  CoUateralen.  Auch  kommt  es  vor,  dass 
die  compensatorischen  CoUateralb  ahnen  ausschliesslich  durch 
viscerale  Gefasse  vermittelt  werden,  daher  von  aussen  nicht  zu 
erkennen  sind.  Ueberdies  ist  zu  bemerken,  dass  während  des 
Kindesalters  nur  ausnahmsweise  schon  ein  CoUateralkreislauf  ent- 
wickelt ist,  dass  derselbe  vielmehr  in  vier  Fünfteln  aller  Fälle, 
wo  er  gesehen  worden  ist,  höheren  Lebensaltern  angehört  hat. 
Auch  Aortenpulsation,  respective  fühlbares  Schwirren  des,  Aorten- 
bogens im  Jugulum  fehlt  bei  Kindern  immer  und  kommt  erst  in 
späteren  Jahren  zu  Stande,  wenn  die  Träger  dieser  Anomalie 
sich  andauernd  intensiveren  körperlichen  Anstrengungen  aussetzen 
müssen. 

Zum  Schlüsse  sei  noch  bemerkt,  dass  uns  das  Röntgen- 
Bild  des  Falles  (s.  Tafel  I,  Fall  II)  das  Bestehen  eines  inneren 
Collateralkreislaufes  sehr  wahrscheinlich  macht.  Man  sieht  nämlich 
symmetrisch  beiderseits,  besonders  deutlich  aber  in  dem  der 
rechten  Brusthälfte  zugehörigem  Bilde,  scharf  begrenzte,  longi- 
tudinal  von  dem  Schlüsselbeinschatten  senkrecht  nach  abwärts 
vom  Zwerchfell  hin  ziehende  Streifen,  welche  auf  eine  erweiterti» 
Arteria  mammaria  interna  und  Verzweigungen  derselben  be- 
zogen werden  können. 

Sonst  wäre  über  das  Röntgen-Biid  des  Falles  noch  Folgendes 
zu  bemerken:  Vor  allem  erkennt  man  auf  dem  dorso ventralen 
Radiogramm  eine  ziemlich  bedeutende  Vergrösserung  des  Herz- 
schattens (die  Röhrenspiegel-Plattendistanz  betrug  70  cm,  der 
Herzschatten  erscheint  dabei  13^2  ^^  breit)  mit  einer  mehr  für 
V^ergrösserung  des  rechten,  als  des  linken  Ventrikels  sprechenden 
Gestalt.  Am  auffallendsten  ist  aber  der  Schatten  der  grossen 
Gefäss Stämme  verändert,  er  ist  sehr  verbreitert  und  zwar  fast 
in  ganzer  Höhe  gleichmässig  nach  links  verbreitert,  dabei 
oben  abgerundet.  Dieses  Bild  ist  nicht  etwa  als  Aortenaneurysma 
zu  deuten,  sondern,  wie  sich  aus  dem  klinischen  Befunde  und  der 
schrägen  Durchleuchtung  von  (links  hinten  nach  rechts  vorne) 
ergiebt,  als  beträchtlich  erweiterte  Pulmonalis,  die  sich 
mit  dem  Aortenbogen  vereinigt:  eigentlich  Pulmonalis  und 
Ductus  Botalli.  Congenitale  Vitien  mit  Erweiterung  der  Pulmo- 
nalis, zuweilen  bei  Oflfenbleiben  des  Ductus  Botulli,  sind  wiederholt 
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mitteist  Röntgen- Strahlen  studirt  worden,  in  HolÄkneoht's 
^Röntgen -Untersuchung  der  Brustorgane"  sind  z.  B.  die  Falle 
von  Zinn  und  Burghatd  genannt  (pag.  139)  und  ist  eine  persön- 
liche Beobachtung  mitgetheilt  und  abgebildet  (Tafel  V,  Fig.  5), 
sowie  der  typische  rndiographische  Ausdruck  der  Pulmonalis- 
erweiterung  schematisch  dargestellt  (man  vergleiche  auch  den 
neuen  Fall  in  H.  von  Schrötter's  und  Weinberger's  Atlas, 
Tafel  22).  Jedesmal  handelte  es  sich  aber  um  einen  nach  unten 
and  oben,  vom  Herz-  und  Aortenschatten  sich  isolirt  abhebenden 
Schatten  der  dilutirten  Pulmonalis.  In  unserer  Beobachtung  ist 
dies  nicht  der  Fall,  es  handelt  sich  also  schon  im  radiographischen 
Bilde  ausser  um  Erweiterung  des  Gefässes  noch  um  eine  hohe 
Einmündung  der  Pulmonalis  in  die  Aorta,  somit  um  einen  radio- 
skopisch  sichtbaren  Ductus  BotalH  oder  um  gemeinsame  Erweiterung 
der  Pulmonalis  und  des  Ductus,  vielleicht  theilweise  Verschmelzung 
beider.  Der  hohe  Grad  der  Dilatation  dürfte  auf  der  Isthmus- 
stenose beruhen,  deren  Symptome  in  diesem  Falle  besonders 
klar  sind.  Endlich  sei  erwähnt,  dass  die  Lungen  im  vorliegenden 
Falle  für  Röntgen- Strahlen  nicht  sehr  durchlässig  und  dass  ihre 
Gefässstamme  erweitert  sind. 

In  Gemässheit  der  voran  geschickten  Auseinandersetzungen 
gelangen  wir  zur  Diagnose:  Cor  bo  vinum  congenitum.  Apertur 
des  Botalli'schen  Ganges  mit  aneurysmatischer  Dilatation 
dieses  und  der  Pulmonalarterie.  Isthmusstenose  der  Aorta 
in  der  Gegend  des  Abganges  der  linken  Subclavia. 

III. 

Hier  handelt  es  sich  um  einen  Fall  von  angeborener  Blausucht 
(Morbas  coeruleas),  ein  elf  Monate  altes,  rachitisches,  sonst  leidlich  ent- 
wickeltes Kind  betreffend,  welches  an  der  Abtheilung  meines  Collegen 
Dr.  Drey  in  Behandlung  steht  und  mir  von  diesem  zur  Demonstration  gütigst 
überlassen  wurde.  Die  ganze  Hautdecke  des  Kindes  zeigt  einen  fahl-blau- 
grauen Farbenton,  die  sichtbaren  Schleimhäute  und  die  Hautdecke  an  den 
peripheren  Körperregionen  sind  dunkelblau  verfärbt.  Trotz  des  geringen 
Alters  von  elf  Monaten  sind  bereits  schön  ausgebildete  Trommelstock- 
Hni^er  wahrzanehmen.  Das  Kind  leidet  gleichzeitig  an  einem  Gesichtsekzem, 
welches  —  wegen  der  cyanutischen  Blutbeschaffenheit  —  nicht  wie  gewöhnlich 
eine  entzündlich  helle  Röthc,  vielmehr  ein  intensiv  schwarzblaues  Colorit 
aul  weist. 

Rucksichtlich  der  angeborenen  Cyanose  sei  folgende  kurze 
Bemerkung  vorausgeschickt.  Dieselbe  kann  bei  angeborenen 
Herzfehlern    auf   einfacher    venöser  Stauung  oder  auf  primär 
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venöser  Bescliaffenheit  des  im  grossen  Kreislaufe  circulirenden 
Blutes  in  Folge  anomaler  intracardialer  Kreislaufcommunicationen 
oder  in  Folge  von  Geiasstranspositionen  beruhen,  sogenannte 
Misch ungscyanose,  oder  aus  einer  Combination  beider  dieser 
Momente  hervorgehen.  Durch  die  Untersuchung  des  Augen- 
hintergrundes lilsst  sich  die  Frage  entscheiden,  ob  blos  Stauungs- 
oder auch  Mischungscyanose  besteht.  Sind  die  Netzhautarterien, 
wie  in  diesem  Falle  nachgewiesen,  von  cyanotischer  Farbe,  dann 
circulirt  in  den  Arterien  primär  venöses  Blut.  In  unserem  Falle 
ist  die  Frage,  ob  Mischungscyanose  besteht,  schon  durch  den 
Adspect  der  Wangenhaut  entschieden,  und  es  bedurfte  hierzu  nicht 
erst  einer  üeberprufung  durch  den  Augenspiegel.  Das  schuppende 
Ekzem  der  Wangenhaut  zeigt  hier,  anstatt  der  unter  normalen 
Verhältnissen  diesem  Zustande  entsprechenden  hellrothen,  durch 
fluxionäre  Hyperämie  hervorgerufenen  Verfärbung  der  Haut  ein 
nahezu  zwetschkenblaues  Colorit,  als  Zeichen  der  Sauerstoffarm uth 
des  im  Arteriensystem  circulirenden  Blutes. 

Noch  eine  kurze  Bemerkung  rucksichtlich  des  Blutbefundes, 
welcher  bei  diesem  Falle  zu  erheben  ist:  Es  besteht  keine  Hyper- 
globulie.  Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  beträgt  5  Vi  Millionen. 
Der  Hämoglobingehalt  ist  ein  wenig  erhöht,  ca.  120  (nach  Fleischl- 
Mi  es  eher).  Hingegen  findet  sich  eine  ziemlich  beträchtliche 
Leucocytose  (38  000  Leucocyten).  Das  specifische  Gewicht 
beträgt  1042. 

Soviel  ich  aus  der  Literatur  entnehme,  sind  bei  angeborener 
Blausucht  in  den  ersten  Lebensmonaten  Blutbefunde  nicht  erhoben 
w^orden.  Wenip^steiis  findet  sich  in  der  sehr  grundlichen  Literatur- 
zusammenstellung in  Vierordt's  Abhandlung  über  die  angeborenen 
Herzkrankheiten  im  Nothnagel 'sehen  Handbuche  diesbezüglich 
keine  Angabe,  welche  sich  auf  ganz  kleine  Kinder  beziehen  würde. 
Bei  älteren  Kindern  bestand  in  allen  Fällen  eine  Hyperglobulie 
der  Erythrocyten  und  ein  normales  numerisches  Verhalten  der 
Leucocyten.  Für  das  hier  vorliegende  Verhalten  der  Leucocyten 
und  das  Ausbleiben  der  Hyperglobulie  der  Erythrocyten  muss 
die  vorhandene  erhebliche  Rachitis  als  erklärendes  Moment  heran- 
gezogen werden. 

Wenden  wir  uns  zur  Untersuchung  des  Circulationsapparates! 

Wir  fioden  ein  in  allen  Dimensionen  ycrgrössertes  Herz:  die  linke 
Thoraxhälfte  ist  vorgewölbt,  die  Herzbeweguugen  sind  an  der  ganzen  linken 
vorderen  Brustwand  sieht-  und  fühlbar,  der  Spit/.enstoss  befindet  sich  in  der 
vorderen  Axiilarlinie,    im  sechsten  Intercostalraume,    ist  bedeutend  verstärkt 
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und  diffus.  Nach  rechts  hin  reicht  die  Herzdämpfnng  zwei  Querfinger  über 
den  rechten  Sternalrand  und  setzt  84ch  weit  hinauf  bis  in  den  zweiten 
Intercostalraam  fort.  Die  Auscultatior  ergiebt  an  allen  Ostien  reine  Töne. 
Hier  und  da  yerniniint  man  nebstb^i  noch  —  jedoch  ausschliesslich  nur 
aber  demManubrinm  stcrni  —  ein  leises  systolisches  Geräasch, 
welches  über  die  scharf  abklappenden  Töne  hinüberzuhoren  ist.  Der  zweite 
Pulmonalton  zeigt  eine  ganz  besondere  Verstärkung.  Man  fühlt 
das  Abklappen  des  diastolischen  Klappenschlusses  in  den  drei  obersten  Inter- 
costalräamen  als  eine  kräftige  Erschütterung  der  Brustwand  sowohl  links  als 
auch  rechts  vom  Sternum.  Die  Respiration  ist  von  wenig  erhöhter  Frequenz, 
die  Respirationsziffer  schwankt  zwischen  30—40  im  Ruhestande. 

Interessant  sind  die  Verhältnisse  an  den  Körperarterien.  Vor 
Allem  zeigen  die  letzteren  eine  im  Vergleiche  zu  der  bedeutenden  Herz- 
hjpertrophio  nicht  sehr  grosse  Spannung  und  Celerität.  Besonders  merk- 
würdig ist  aber  ein  zwischen  den  Arterien  der  beiden  oberen  Extremitäten 
bestehendes  Missverhältniss  rücksichtlich  ihres  Füllungszustandes.  Die 
rechte  Brachialis  und  selbstverständlich  auch  die  zugehörige 
Radialis  sind  viel  schwächer  gefüllt,  als  die  entsprechenden  links- 
seitigen   Gefässe.     Die    Cruralis    zeigt   beiderseits    gleich    starken    Puls. 

Das  Röntgen -Bild  (Tafel  I)  zeigt  Ilerzdimensionen,  welche 
den  schon  durch  die  Percussion  festgestellten  vollkommen 
entsprechen.  Das  Herz  ist  in  toto  excentrisch  hypertropliirt. 
Dabei  erkennt  man  aber  auf  dem  Bilde  sehr  deutlich  die  ganz 
aussergewöhuliche  Erweiterung  des  rechten  Herzens,  insbesondere 
auch  des  rechten  Vorhofes,  von  dem  aus  noch  ein  weiterer, 
etwas  leichterer  Schatten  gegen  die  obere  Brustapertur  hinauf- 
zieht, welcher  kaum  etwas  anderes  als  die  hochgradig  aus- 
gedehnte obere  Hohlvene  und  die  durch  Stauung  vergrösserte 
Thymus  vorstellen  kann.  Der  Stauung  im  Venensystem  entspricht 
auch  das  in  diesem  Falle  auffallend  frühzeitige  Auftreten  von 
Trommelstockfingern. 

Der  vorliegende  Fall  von  infantiler  Herzanomalie  ist,  nach 
dem  geschilderten  Symptomenbild  zu  urtheilen,  wohl  einer  von  jenen, 
bei  denen  man  auf  den  ersten  Blick  sagen  kann:  Hier  handelt 
es  sich  um  ein  angeborenes  Herzleiden,  ohne  dass  es  aber 
möglich  wäre,  eine  specielle  Diagnose  der  Herzanomalie  mit 
Sicherheit  zu  stellen.  Und  derartige  Fälle  sind  gerade  im  frühen 
Kindesalter  viel  häufiger  als  in  späterer  Zeit,  weil  eben  nur  jene 
Fälle  von  angeborener  Herzafi*ection  in  höhere  Lebensalter  hinein- 
gelangen, welchen  minder  complicirte  und  daher  leichter  deutbare 
Veränderungen  am  Herzen  und  an  den  grossen  Gefilssen  zu 
Grunde  liegen.  Während  der  ersten  Lebensmonate  erhalten  sich 
die    Kinder    mit  ganz    unglaublichen  angeborenen  Anomalion  am 
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Leben,  und  es  ist  dann  mitunter  an  einem  und  demselben  Falle 
ein  Reichthum  an  Combiöationen  von  fötalen  Hemmungsbildungen 
und  Entzündungsresiduen  vorhanden,  welche  einer  diagnostischen 
Entwirrung  nur  wenig  zugänglich  sind.  Doch  soll  wenigstens  der 
Versuch  einer  speciellen  Diagnose  dieses  Falles  gemacht  werden. 
Aus  dem  objectiven  Befunde  können  wir  vier  Momeate  mit 
Sicherheit  herauslesen: 

1.  Der  Ductus  Botalli  muss  offen  sein:  denn  es  besteht 
ein  systolisches  Blasen  von  wechselnder  Vernehmbarkeit  über 
dem  Manubrium  sterni,  welches  zwischen  den  Herztönen  durch- 
zuhören ist,  und  daneben  ein  auffallend  intensiver,  hör-  und  fühl- 
barer Pulmon  alk  läppen  schluss. 

2.  Das  rechte  Herz  ist  excessiv  dilatirt,  denn  es 
besteht  eine  beträchtliche  Stauung  in  den  Hohlvenen  (siehe  das 
Röntgen-Bild  des  Falles  HI,  Tafel  I). 

3.  Die  aufsteigende  Aorta  muss  abnorm  eng  sein, 
denn  sie  führt  weniger  Blut  als  die  absteigende.  Die  rechts- 
seitigen Armaterien  sind,  wie  wir  gehört  haben,  s<jhwächer 
gefüllt  als  die  linksseitigen.  Dabei  kann  es  sich  nicht  um  eine 
gewöhnliche  Ostiumstenose  der  Aorta  handeln,  denn  es  fehlt  das 
pathognomonische  Ostiumgeräusch,  vielmehr  muss  die  mangelhafte 
Füllung  der  Aorta  ascendens  auf  einer  anormal  st^hwachen 
Entwicklung  des  Aortenrohres  beruhen. 

4.  Es  besteht  nebst  der  Stauungs-  auch  eine  Mischungs- 
cyanose,  d.  h.  das  Aortensystem  ist  reichlich  mit  venösem  Blute 
versehen. 

Wie  kann  man  nun  diese  vier  Theilsymptome  unter  einen 
Hut  bringen?  Eine  angeborene  Enge  der  Aorta  ascendens 
bei  offenem  Ductus  erklärt  wohl  die  Misch ungscyanose  und 
Ungleichheit  der  Brachialispulse,  nicht  aber  die  excessive 
Dilatation  des  rechten  Herzens  und  nicht  das  fühlbare  Abklaj)pen 
des  zweiten  Pulmonaltones. 

Das  Ueberwiegen  der  linksseitigen  Armpulse  ist  unter  der 
Annahme  einer  rudimentären  Aorta  ascendens  bei 
Ductusapertur  wohl  verständlich  (s.  die  schematischen  Ab- 
bildungen in  Fig.  3  u.  4).  Ist  nämlich  das  aufsteigende  Stück 
der  Aorta  rudimentär  angelegt,  also  weit  enger  als  normal,  so 
wird  in  demselben  auch  eine  geringere  Blutfülle  herrschen  als 
unter  normalen  Verhältnisseu.  Erst  jenseits  der  Einmündungs- 
stelle  des  Ductus  Botalli  kommt  dann  eine  grössere  M^age 
Blutes  in  die  Aorta,    und   zwar  jene  Blutraasse,  welche   ihr  vom 
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rechten  Herzen  durch  den  offenen  Ductus  zugeführt  wird.  Da 
nun  die  rechte  Subclavia  vom  aufsteigenden  Aortenstück  —  vor 
CinmönduDg  des  Ductus  in  die  Aorta  —  abgeht,  so  kann  sie 
von  dem  Blute,  welches  erst  durch  den  Ductus  ßotalli  in  die 
Aorta  hineinkommt,  nichts  profitiren  und  wird  daher  schwächer 
gefQilt  sein  müssen  als  die  hinter  der  Duotusinsertion  abgehende 
linke  Subclavia. 

So  weit  würde  die  Sache  schon  stimmen.  Allein  die 
excessive  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  findet  in  den  bisher 
angeführten  Momenten  keine  ge- 
nügende Erklärung.  Eine  Aper- 
tur des  Ductus  arteriosus  kann 
wohl  zu  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  rechten  Herzens  fuhren, 
doch  nur  dann,  wenn  eine  grosse 
Btutmasse  aus  dem  Aortenbogen 
bei  jeder  Systole  in  den  Ductus 
gepresst  wird,  was  einem  Hinder- 
niss  für  die  systolische  Entlee- 
rung des  rechten  Ventrikels  gleich 
kommt.  Ist  aber,  wie  hier  an- 
genommen werden  muss,  das  auf- 
steigende Aortenstfick  (Fig.  6  bei  a) 
nur  wenig  mit  Blut  gefüllt,  dann 
wird  eine  nur  wenig  belangreiche 
Blutquantität  von  der  Aorta  her 
durch  den  offenen  Ductus  in 
die  Pulmonalis  gesendet  werden, 

und  zwar  nur  eine  so  geringe  Blutmenge,  dass  dieselbe  weder 
eine  excessive  Verstärkung  des  Pulmonalklappenschlusses,  noch 
eine  excessive  Dilatation    des    rechten  Herzens  bedingen  könnte. 

Man  könnte  sieh  am  ehesten  noch  mit  der  ergänzenden 
Annahme  eines  grösseren  Defectes  im  Septum  ventrioulorum 
helfen  und  sich  sagen:  Wenn  das  Septum  ventriculorum  in 
grösserer  Ausdehnung  defect  ist,  dann  wird  die  Hauptblutniasse 
des  linken  Ventrikels,  weil  sie  durch  die  enge  Aorta  ascendens 
nicht  genügend  abfliessen  kann,  durch  das  Septumloch  in  den 
rechten  Ventrikel  hinüberströmen  und  eine  Blutüberfüllung  des- 
selben nach  sich  ziehen.  In  der  That  könnte  durch  die  Annahme 
eines  Septumdefectes  in  Verbindung  mit  Aortenenge  und  Ductus- 
apertur  das  vorliegende  Krankheitsbild  zum  Theil  erklärt  werden. 


Ductus-Apertur    mit    rudimen- 
tärer Anlage    der  Aorta    ascen- 
dens und  normalem  Situs  der  grossen 
Gefässe.     Zeichen,  wie  in  Fig.  1. 
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Die  Hauptmasse  des  Ventrikelblutes  würde  dann  durch  die 
entsprechend  erweiterte  Pulmonalls  in  den  Ductus  und  von  da 
in  die  Aorta  descendens  strömen,  kommt  dann  aber  selbst- 
verständlich erst  dem  absteigenden  Theile  des  Aortenbogens 
und  nicht  mehr  dem  aufsteigenden  zu  Gute,  so  dass  die  rechts- 
seitige Armarterie  schwächer  gefüllt  sein  muss  als  die  links- 
seitige. Eine  Verstärkung  des  Pulmonalklappenschlusses  muss 
dabei  eintreten,  weil  die  Pulmonalis  eine  viel  grössere  Blutmasse 
zu  verarbeiten  hat  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Nur  die 
excessive  Dilatation  der  rechten  Kammer  und  Vorkammer  und 
die  Stauung  nach  den  Hohlvenen  zu  sind  und  auch  unter  Zuhilfe- 
nahme eines  Septumdefectes  nicht  ganz  leicht  zu  erklären. 

Vielmehr  drängen  die  excessive  Dilatation  des  rechten 
Herzens  und  die  Stauung  nach  dem  Venensystem  mit  zwingender 
Nothwendigkeit  zu  der  Annahme,  dass  der  Abfluss  des  Blutes 
aus  dem  rechten  Ventrikel  arterienwärts  auf  ein  Hinderniss  stösst. 

Also  eine  angeborene  Pulmonalstenose?  Allein  an  eine 
Stenose  am  Ostium  der  Lungenarterie  kann  bei  dem  vollkommenen 
Fehlen  von  Geräuschen  über  demselben  und  bei  der  ganz  ex- 
orbitanten Accentuation  des  Pulmonalklappenschlusses  nicht 
gedacht  werden. 

Die  Aorta  ascendens  ist,  wie  die  kleinen  rechtsseitigen 
Arm  pulse  lehren,  sicherlich  nur  schwach  gefüllt,  wäre  dazu  auch 
noch  die  Pulmonalis  stenosirt,  dann  könnte  zwar  eine  Herz- 
dilatation von  der  hier  vorliegenden  Intensität  zu  Stande  kommen, 
aber  es  könnte  von  keiner  Seite  her  eine  grössere  Blutmenge  in 
den  Ductus  gelangen.  Wie  sollte  dann  aber  der  enorm  kräftige, 
auf  Blutüberfüllung  in  der  Pulmonalarterie  hinweisende  diastolische 
Klaj)penschluss  erklärt  werden?  Und  dann:  Was  könnte  bei 
stenotischem  Pulmonalostium  für  die  absteigende  Aorta  jene 
geringe  Blutmenge  ausmachen,  welche  im  systolischen  Momente 
vom  rechten  Herzen  her  dem  Ductus  zugeführt  wird?  Es  ist 
mehr  als  fraglich,  ob  dann  eine  so  auffallende  FüUungsdiflferenz 
zwischen  rechter  und  linker  Brachialarterie  zu  Stande  kommen 
könnte. 

Also  überall  anscheinend  unüberwindliche  Hindernisse  für 
eine  Diagnose! 

Und  doch  giebt  es  einen  Ausweg  aus  diesem  Dilemma. 
Wir  haben  eine  abnorm  enge  Anlage  der  Aorta  ascendens  als 
feststehend  angenommen.  Das  heisst  eigentlich  nichts  anderes, 
als  dass  der    foetale  Truncus  arteriös us    communis,    aus  welchem 
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Fig.  4. 


sich  Pulmonalis  und  Aorta  diflferenziren ,  durch  ein  fehlerhaftes 
Hineinwachsen  des  Septum  arteriosum  in  unrichtiger  Weise 
getheilt  worden  isf.  Die  Aorta  ist  zu  klein  ausgefallen.  Wenn 
wir  uns  nun  die  Thatsache  vor  Augen  halten,  dass  bei  einer 
fehlerhaften  Septirung  der  Truncusanlage  die  Insertionen  der 
beiden  grossen  Gefässe  fast  immer  gleichzeitig  auch  verschoben 
werden,  so  liegt  es  nahe,  nebst  dem  angeborenen  Missverhältnisse 
in  der  Grösse  der  beiden  Hauptarterien  stamme  auch  ein  solches 
in  Bezug  auf  die  Lage  derselben,  d.  h.  eine  fehlerhafte  Ostien- 
insertion  anzunehmen.  Und  in  der  That:  man  braucht  zu  der 
Ductusapertur  und  der  abnorm 
engen  Aortenanlage  nur  noch 
dieTransposition  dergrossen 
Gefässe  hinzuzufügen,  und  wie 
mit  einem  Zauberschlage  er- 
khlrt  sich  das  Ganze,  auf  den 
ersten  Blick  so  verworrene  Symp- 
tomenbild. Dann  entspringt 
(s.  Fig.  4)  die  abnorm  enge 
Aorta  bei  a  aus  dem  rechten 
Herzen,  und  selbstverständlich 
muss  dann  das  rechte  Herz  in 
excessiver  Weise  überdehnt 
werden,  weil  nach  dem  Ostium 
arteriosum  dextrum  hin  der 
Blutabfluss  auf  grosse  Hindernisse 
stösst.  Die  enge  und  wenig 
Blut  fuhrende  Aorta  ascendens  — 
aus  dem  rechten  Ventrikel  ent- 
springend   —    speist    die   rechte 

obere  Extremität.  Die  Folge  davon  wird  eine  nur  dürftige 
Füllung  der  rechtsseitigen  Armarterie  sein.  Erst  im  absteigenden 
Schenkel  des  Aortenbogens  kommt  die  Hnuptblutniasse  in  die 
Aorta,  nämlich  jenes  Blut,  'welches  aus  dem  druckkräftigen  linken 
Ventrikel  durch  die  fehlerhaft  dortselbst  inserirte  Pulmonalis  und 
durch  den  sich  an  dieselbe  anschliessenden  offenen  Ductus  ab- 
geführt wird. 

Und  jetzt  sehen  wir  zu,  ob  auch  die  physikalischen  Symptome 
des  Falles  mit  der  Annahme  einer  Transposition  drr  «^nossen  Ge- 
fässe vereinbar  sind. 


Ductus-Apcrtur    mit    rudimen- 
tärer Aortenanlage  und  Trans- 
position der    grossen    Gcfslsse. 
Zeichen,  wie  in  Fig.  1  n.  3. 
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Keine  Herztöne,  bedeutende  Accentaation  des  zweiten  PuU 
monaltone$  und  hochgradige  Cyainose  sind  die  Cardinalsymptame 
eine?  angeborenen  Transposition  der  grossen  Gefässe. 
Ist  nebstbei  ein  systolisches  Herzgeräusch  vorhanden,  welches, 
wie  in  dem  vorliegenden  Falle,  zwischen  den  Tönen  durch  zu 
vernehmen  ist,  so  kann  dies  auf  einem  mitbestehenden  Defect 
des  Eammerseptums  oder  auf  einer  Apertur  des  Ductus  Botalli 
beruhen,  Hemmungsbildungen,  von  denen  die  eine  oder  andere 
bei  den  angeborenen  Gefäss-  und  Ostienanomalien  des  Herzens 
fast  immer  mit  vorhanden  ist.  Entspringt  nun  die  Pulmonalis 
aus  dem  linken  Ventrikel,  steht  sie  also  unter  dem  linksseitigen 
stärkeren  Herzdruck,  so  muss  der  diastolische  Pulmonalklappen* 
schluss  einen  viel  bedeutenderen  akustischen  Effect  nach  sich 
ziehen,  als  wenn  sie,  wie  normaler  Weise,  aus  dem  druck- 
schwächeren rechten  Ventrikel  hervorgeht. 

Thatsäclilich  konnte  ich  einmal  auf  Grund  dieser  Erwägung 
die  —  später  durch  die  Obduction  bestätigte  —  Diagnose  der 
Ostientransposition  bei  einem  fünf  Wochen  alten,  hochgradig 
cyanotischen  Kinde  stellen^).  Auscultatorisch  war  damals  ein 
ganz  ähnliches  Symptomenbild  vorhanden,  wie  in  dem  hier  vor- 
gestellten Falle,  die  Trias:  hochgradige  angeborene  Blausucht 
schwache  systolische  Geräusche  bei  durchhörbaren  systolischen 
Tönen  und   Verstärkung  des  zweiten  Pulmoualtones. 

Ein  kleiner  Unterschied  zwischen  beiden  Fällen  besteht  nur 
bezüglich  der  Beschaffenheit  der  auscultatorischen  Momente.  In 
dem  damaligen  Falle  war  ein  schwaches  Systolisches  Blasen 
constant  links  vom  Sternum  im  dritten  Intercostalraume 
über  die  klappenden  Töne  hinüber  zu  hören.  Wir  konnten  dies 
nur  durch  die  Annahme  eines  Defectes  im  Septum  ventri- 
culorum  erklären.  Der  zweite  Pulmonalton  war  kräftig  accen- 
tuirt.  Wir  erklärten  die  Verstärkung  des  zweiten  Tones  durch 
den  Ursprung  der  Pulmonalis  aus  dem  druck  kräftigen  linken 
Ventrikel,  welchem  noch  ein  Septumdefect  unterstützend  zu  Hilfe 
kam.  In  dem  vorliegenden  Falle  hingegen  ist  nur  hie  und  da, 
also  nicht  constant,  ein  schwaches,  über  die  Töne  hinüberragendes 
Blasen,  jedoch  nur  über  dem  Manubrium  sterni  zu  hören, 
verbunden  mit  einem  ganz  leisen  Schwirren,  und  der  Schluss  der 
Pulmonalklappen  vollzieht  sich  mit  einem  bei  Säuglingen  äusserst 
selten     vorkommenden     intensiven     Tonphänomen.      Aus     diesen 

0  Vgl.  Hocbsiuger,  Ueber  Diagnostik  angeborener  Herzfehler  bei 
Kindern  nebst  Bemerkungen  über  Transposition  der  arteriellen  Herzostien. 
Wiener  Klinik   1891.     H.  '2. 
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Fall  I. 


Cor  bovinum  bei  einem  9  Jahre  alten  Knaben.  Aufnahme  von  vorne.  Da^ 
Herz  ist  nach  links  verschoben,  horizontal  gestellt  und  in  der  fehlerhaften 
Lage  durch  Verwachsungen  fixirt.  Obsolescenz  des  Herzbeutels  und  Ver- 
wachsung desselben  mit  der  Brustwand.  Das  Schattenbild  der  rechten 
Thoraxhälfte  ist  dunkler,  als  Ausdruck  einer  obsoleten  rechtsseitigen  Pleuritis«. 
Bei  S  mediastinitische  Schwielen. 

Fall  III. 


Cor  bovinum,   11  Monate  altes,  cyanotisches  Kind.    Aufnahme  von  rückwärts. 

Der    rechte  Vorhof  (RV)    enorm    dilatirt.     Die  Dilatation    setzt    sich    in  die 

obere  Hohlvene  (Vcs)    fort.     Klinische  Diagnose:    Transposition   der  grossen 

Gefässe  und  Apertur  des  Ductus  Botalli,  rudimentäre  Aorta  ascendens. 


Carl  Hoch  singe  r,  Diagnostische  Betrachtungen  über  drei 
seltene  Formen  infantiler  Cardiopathien. 


Tafel  1. 


Fall  II. 


Apertur  des  Ductus  Botalli  und  aneurysmatische  Dilatation  desselben  und 
der  Pulmonalarterie  bei  einem  13  Jahre  alten  Knaben.  —  AA  =  Arcus  Aortae. 
—  DP  =  Ductus  Botalli  und  A.  pulmonalis,  aneurysmatisch  dilatirt  und  einen 
kappenförmigen  Aufsatz  auf  dem  Herzschatten  bildend.  —  Mi  =  A.  mammaria 
interna    beträchtlich  erweitert,    einen    inneren  Collateralkreislauf  markirend. 
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Granden  müssen  wir  in  unserem  jetzigen  Falle  zur  Erklärung 
der  eben  genannten  Auscultationssymptome  eine  Apertur  des 
Ductus  heranziehen.  Hinzugefügt  muss  noch  werden,  dass  eine 
besondere  Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  im  Säuglings- 
alter unter  allen  Umständen  eine  viel  grössere  diagnostische  Be- 
deutung hat,  als  in  späteren  Lebensperioden,  weil,  wie  ich 
zuerst  nachgewiesen  habe,  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren  unter 
normalen  Verkältnissen  über  den  arteriellen  Herzostien  nicht, 
wie  bei  Erwachsenen,  der  Accent  auf  dem  zweiten,  sondern  stets 
auf  dem  ersten  Tone  liegt. 

Dass  in  dem  vorliegenden  Falle  das  erwähnte  systolische 
Blasegeräusch  über  dem  Manubrium  stemi  nicht  constant  und, 
wenn  hörbar,  immer  nur  leise  zu  vernehmen  ist,  spricht  keinesfalls 
gegen  das  Vorliegen  einer  Apertur  des  Botalli' sehen  Ganges. 
Denn  erstens  verläuft  diese  Hemmungsbilduug  sehr  häufig  über- 
haupt ganz  ohne  Geräusche,  und  zweitens  wäre  gerade  in  diesem 
speciellen  Falle  keine  wesentliche  Ursache  zur  Geräuschbildung 
im  offenen  Ductus  gegeben:  Laute  Geräusche  können  doch  nur  dann 
im  Ductus  zu  Stande  kommen,  wenn  der  normaler  Weise  druck- 
kräftigere Aortenblutstrom  während  der  Herzsystole  mit  dem  in 
entgegengesetzter  Richtung  wirkenden  Pulmonalisblutstrom  im 
Ductus  zusammentrifft  und  daselbst  kräftige  Wirbel  erzeugt.  Vor- 
aussetzung ist  dabei  selbstverständlich  ein  hoher  Blutdruck  in 
der  Aorta  oder  jedenfalls  ein  Blutdruck,  welcher  höher  ist,  als 
der  in  der  Pulmonalis.  Entspringt  aber  die  Aorta,  wie  wir  in 
unserem  Falle  annehmen,  aus  dem  druckschwachen  rechten 
Ventrikel  (s.  die  schematische  Fig.  4),  und  ist  sie  überdies  noch 
von  rudimentärer  Schmächtigkeit,  dann  wird  der  Aortenbogen 
ohnehin  zum  grössten  Theile  von  der  Pulmonalis  her  gefüllt, 
welche  aus  dem  druckstarken  linken  Ventrikel  entspringt,  und 
es  ist  nur  geringe  Gelegenheit  zu  geräuschbildenden  Wirbeln  im 
Ductus  gegeben. 

So  könnten  wir  also  durch  die  Annahme  einer  fehler- 
haften Septirung  des  Truncus  arteriosus  communis: 
Transposition  der  Arterienursprünge  mit  rudimentärer 
Entwickelung  des  Aortenanfanges  und  vicariirender 
Erweiterung  der  Pulmonalis  bei  gleichzeitig  offenem 
Ductus  Botalli,  das  scheinbar  so  widerspruchsvolle  Symptomen- 
bild des  Falles  erklären. 

AomerkuDg.  Das  Kiod  starb  plötzlich  4  Monate  Dach  der  Demon- 
stratioo.     ObdactioD  warde  nicht  gestattet. 
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V. 

(Aus  dem  Alexandra-Stift  für  Frauen  zu  St.  Petersburg.) 

Ein  seltener  Fall  von  Erythema  nodosum. 

Von 
Dr.  E.  FUHRMANN, 

jangerem  Ordinator  für  Kinderkrankheiten  am  Alexandra-Stift. 

Am  9.  4.  1902  wurde  im  Alexandra-Stift  für  Frauen  Frau  N.  (No.  4865) 
▼on  einem  ausgetragenen  Mädchen  entbunden:  das  Kind  war  ziemlich  gut 
entwickelt,  schrie  sofort  nach  der  Geburt  —  „wurde  aber  —  nach  einem 
Vermerk  des  dujourhabenden  Kollegen  —  mit  blauen  Flecken  an  den 
Streckseiten  der  Extremitäten  geboren."  Als  ich  das  Kind  bei 
meiner  Morgenvisite  zuerst  sah,  fielen  auch  mir  sofort  die  symmetrischen 
blauen  Flecken  an  den  Streckseiten  der  beiden  Unterschenkel  und  der 
Vorderarme  auf. 

Ich  will  nun  sogleich  den  ausiuhrlichen  Stsitus  folgen  lassen.  9.  4. 
Pat.  ist  ein  neugeborenes  ausgetragenes  Kind.  Das  Körpergewicht  -^  3330  g. 
Länge  — ^  53  cm,  Kopfumfang  37  cm,  Diam.  fr.-occ,  11  cm,  Diam.  m.-oco. 
13  cm,  Diam.  bipar.  9  cm,  D.  bitemp.  7  cm.  Die  Nägel  überragen  die 
Fingerkuppen.  Das  Kind  ist  im  Ganzen  ruhig,  schreit  nur  dazwischen  etwas 
kläglich.  Die  Fontanelle  ist  ziemlich  gross,  von  normaler  Spannung,  auch 
an  den  Nähten,  bezw.  an  der  Ffeilnuht  —  nichts  besonderes.  Kopfgeschwulst 
sehr  gering,  am  Hinterkopf.  Alle  vier  Extremitäten  werden  gut  und  lebhaft 
bewegt.  Das  Fettpolster  ist  massig  entwickelt,  die  Haut  ist  etwas  schlaff. 
An  den  Streckseiti-n  der  beiden  Unterschenkel  finden  sich  deutlich  wahr- 
nehmbare rotlich-blaue  Flecken,  diese  sind  in  Gruppen  geordnet,  und  zwar 
befinden  sich  rechts  deren  7  und  links  5.  Beim  Betasten  lassen  sich  diese 
Flecken  deutlich  als  erbsengrosse  Knötchen  von  derber  Konsisteoz  wahr- 
nehmen: sie  sind  leicht  mit  der  Huut  verschieblich,  auch  erscheint  letztere 
zwischen  den  Knötchen  unverändert.  Ausser  diesen  sichtbaren  sind  links  4 
und  rechts  5  tiefergclegene  Knoten  fühlbar,  über  denen  die  Haut  nicht 
verfärbt  erscheint.  Beim  Druck  mit  dem  Finger  auf  diese  rötlich-blauen  Fleckee 
verschwindet  die  Färbung  derselben  fast  ganz,  doch  scheinen  diese  Stellen  sich 
durch  einen  leicht  gelblichen  Ton  der  normalen  Umgebung  zu  unterscheiden. 
Aehnliche  Knoten  finden  sich  auch  auf  den  Streckseiten  der  beiden  Ober- 
arme, ferner  in  bedeutend  geringerer  Zahl  auf  den  Streckseiten  der  beiden 
Oberschenkel  und  der  Vorderarme  und  endlich  ein  Knoten  im  Gesicht,  der 
r.age  des  Foramen  mental,  anter.  sin.  ungefähr  entsprechend.      Die  Schleim- 
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haat  des  Mondes  ist  dnrchaas  normal.     Auch  an  den  inneren  Organen  lassen 
sich  keine  krankhaften  Veränderangen  wahrnehmen. 

10.  4.     T.  87,5,    Gewicht  3L90  g.     Es  haben  sich  an  den  Extremitäten 

einige    neae   Flecken    gezeigt,   ferner    auch  2  am  Rumpf  in  der  Gegend  der 

SchnlterbUtter  and  einer  rechts  im  Gesicht  in  der  Gegend  des  Unterkiefers. 

IL.  4.     Das    gleiche    Bild.     Das  Kind  wird    nach  Hause  entlassen,  da 

e«  einer  Amme  übergeben  werden  soll. 

Von  da  an  habe  ich  Pat.  zwei  Mal  in  der  Woche  gesehen.  Der  Nabel 
fiel  am  sechsten  Tage  ab.  Die  Temperatur  war  in  den  ersten  Tagen  etwas 
erhöht.  Am  zehnten  Tage  hatte  Fat.  vorübcrgoheDd  djspeptischen  Stuhl, 
war  aber  im  Ganzen  ziemlich  ruhig.  Das  Kind  wird  von  einer  gesunden 
Amme  gestillt  und  gedeiht  ziemlich  gut.  Die  Flecken  hatten  allmählich 
innerhalb  dreier  Wochen  die  Verfärb uu gen  der  gewöhnlichen  Blutextravasate 
durchlaufen  und  sind  dann  ohne  irgendwelche  Schuppung  verschwanden. 
Auch  die  derben  Knötchen  sind  völlig  geschwunden  und  nur,  an  den  Stellen 
besonders  intensiv  gefärbt  gewesener  Knoten  liess  sich  noch  ziemlich  lange 
eine  leichte  gelb-bräunliche  Pigmentierung  wahrnehmen. 

Es  dürfte  nicht  an  wesentlich  sein,  hier  die  Anamnese  und  den  Status 
der  Matter  einzuschalten.  Die  Mutter  des  Kindes  ist  32  Jahre  alt,  ihren 
Vater  verlor  sie  im  frühesten  Kindesalter  an  der  Schwindsacht,  die  übrigen 
Geschwister  starben  früh  an  akuten  Krankheiten.  Frau  N.  hat  ein  schweres 
Leben  voller  Entbehrungen  und  Sorgen  hinter  sich.  Sie  hat  Masern  und 
Scharlach  gehabt  und  vor  2  Jahren  eine  heftige  exsudative  Pleuritis,  die 
nach  Angabe  ihres  Hausarztes  chronisch  geworden  sein  soll:  auch  hat  sie 
wiederholt  an  hartnäckigen  Bronchitiden  gelitten,  zuletzt  zwei  Mal  in  kurzer 
Frist  während  der  letzten  Schwangerschaft.  Frau  N.  hat  mit  17  Jahren  ge- 
heiratet, nnd  hat  mit  ihrem  Manne  4  lebende  Kinder  und  2  Aborte  gehabt. 
Die  beiden  Aborte  fallen  in  die  Zeit  zwischen  der  Geburt  des  dritten  und 
'vierten  Kindes.  Der  erste  Mann  war  Luetiker.  Uebrigens  ist  Frau  N.,  nach 
dem  Zeugnis  hervorragender  Spezialisten,  von  der  Infektion  verschont  ge- 
blieben, wie  sie  auch  in  der  That  z.  Z.  keine  Symptome  der  Lues  zeigt.  Die 
lebend  geborenen  Kinder  starben  alle  im  Säuglingsalter,  das  eine  an  Menin- 
gitis, die  drei  anderen  angeblich  an  Darmkrankheiten.  Darauf  folgte  die 
nächste  Schwangerschaft  mit  dem  in  Rede  stehenden  Kinde  nach  8  Jahren, 
nachdem  Frau  N.  vor  2  Jahren  eine  zweite  Ehe  eingegangen  war. 

Status:  Frau  N.  ist  eine  gracil  gebaute  Frau  von  mittlerem  Wuchs 
und  ziemlich  mangelhaftem  Ernährungszustand.  Die  Hautdecken  und  die 
sichtbaren  Schleimhäute  sind  bleich.  Das  Fettpolster  massig  entwickelt.  Im 
Gesicht  ziemlich  starke  symmetrisch  verteilte,  fleckige  Pigmentierung 
(Chloasma).  Die  Mammae  schlaff,  hängend,  wenig  Fett,  anscheinend  dürftiges 
Drüsengewebe,  Brustwarzen  tief  pigmentiert.  Thorax  massig  entwickelt, 
weite  Interkostalräumc.  Atembewegung  von  kostalem  Typus,  links  etwas  ge- 
ringer als  rechts.  Schulterblätter  starrend.  Supraklavikulargrubcn  ziemlich 
eingesunken.  Im  Nacken,  in  der  Submaxillargegend,  in  den  Achselhöhlen 
aod  den  Inguinalfalten  einige  massig  vergrösserte,  wenig  derbe  Drüsen,  die 
sich  schmerzlos  palpieren  lassen.  Das  Her/,  in  normalen  Grenzen,  Töne  rein. 
Milz  und  Leber  o.  B.  üeber  der  rechten  Lunge  normaler  Schall,  vielleicht 
etwas  tympanitisch;  die  untere  Grenze  etwas  tiefstehend,  wenig  verschieblich. 
Atmung   überall   vesikulär,    in    der  Supraklavikulargrube   lüxspiriuni.     In   der 
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linken  Supraklavikulargrabe  Schalld&mpfang,  hierselbst  deatliches  Exspirium 
und  vereinzeltes  Knistern.  Links  hinten  unten  Schallverkfirzung,  untere  Grenze 
fast  gar  nicht  verschieblich,  Stimmfremitus  herabgesetzt  gegen  rechts,  Atmung 
daselbst  abgeschwächt.  Zur  Zeit  besteht  kein  Husten.  Patellarreflexo  etwa» 
erhöht.  Vasomotoren  ziemlich  reizbar.  Von  Seiten  der  übrigen  Reflexe 
nichts  Abnormes.  —  Der  Vater  des  Kindes  ist  ein  ziemlich  kräftiger  Mann, 
der  aus  gesunder  Familie  stammt  und  an  dem  sich  auch  z.  Z.  keine  patho- 
logischen Befunde  ergeben. 

Auf  Grund  des  oben  schon  geschilderten  Verlaufes  glaubte 
ich  meine,  anfänglich  zweifelhafte,  Diagnose  bestätigt  und  sprach 
den  Fall  als  Erythema  nodosum  an.  Der  Fall  verdient  beson- 
deres Interesse  durch  das  frühe  Alter  der  Patientin,  was  mir  auch 
die  Berechtigung  zu  geben  schien,  den  Fall  genauer  zu  beschreiben. 
Soweit  mir  die  einschlägige  Litteratur  zugänglich  war,  habe 
ich  nur  einen  Fall  von  Erythema  nodosum  im  frühen  Kindesalter 
gefunden;  dieser,  von  Duckworth  (1)  beschrieben,  bezog  sich  auf 
ein  18 monatliches  Kind.  Gerhard  (2)  sagt  in  seinem  Lehrbuch 
ausdrücklich,  dass  dieses  Erythem  vor  dem  5.  Lebens- 
jahre kaum  angetroffen  werden  dürfte. 

Nun  ist  das  Erythema  nodosum  auch  bei  Erwachsenen 
keineswegs  eine  sehr  häufige  Krankheit,  wenngleich  sie  doch 
wiederholt  beschrieben  i?t  und  jedem  praktischen  Arzt  hin  und 
wieder  begegnet  sein  dürfte.  Nichtsdestoweniger  sind  die  An- 
sichten über  die  Aetiologie  des  Erythems  ziemlich  geteilt  und 
wird  auch  nicht  selten  das  Erythema  nodosum  mit  anderen 
Erythemformen,  besonders  mit  dem  multiformen  Erythem 
zusammengeworfen  oder  wenigstens  nicht  scharf  von  demselben 
geschieden  (Joseph  [3],  Lewin  [4]).  Von  anderer  Seite  (Lesser[5]) 
wird  hingegen  die  Selbständigkeit  des  Erythema  nodosum  mit 
grösster  Entschiedenheit  betont.  Hier  stehen  namentlich  die 
deutsche  und  englische  Schule  der  französischen  gegenüber,  welch 
letztere  für  die  Verschiedenheit  beider  Erythemformen  eintritt 
(Bohrend  [6]). 

Speziell  in  den  Lehrbüchern  für  Kinderheilkunde  wird  dem 
Erythema  nodosum  wenig  Beachtung  geschenkt. 

In  den  70er  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  ist  es  Uffel- 
mann  (7)  gelungen,  14  Fälle  dieser  Art  zu  beobachten.  Er  hat 
seine  diesbezüglichen  Erfahrungen  in  zwei  Arbeiten  niedergelegt. 
Das  Alter  seiner  Patienten  lag  zwischen  4^/2  und  12 ^/^  Jahren. 
Doch  hatte  Uffelmann  von  einer  Diagnose  auf  Erythema 
nodosum  abgesehen  und  eine  besondere  „ominöse,  in  der 
Haut  sich  lokalisierende  Krankheit"  sehen  wollen,  die,  wenn 
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nicht  etwa  gar  auf  schon  bestehende  Tuberkulose,  doch  auf  tuber- 
kulöse Belastung  von  selten  der  Eltern  hinweisen  sollte.  Seine 
durchaus  klare  Beschreibung  lässt  es  aber  unzweifelhaft  erscheinen, 
dass  er  es  gerade  mit  dem  li^rythema  nodosum  zu  thun  hatte. 
Wenn  man  die  Anamnese  meines  Falles,  vor  allem  die  Anamnese 
der  Mutter  in  Betracht  zieht,  so  dürfte  sich  mein  Fall  denen  von 
üf feimann  anschliessen. 

Die  meisten  Autoren,Lewin,L es s er,  Hebra(8),  Kaposi  (9) 
u.  a.  m.,  halten  die  Differenzialdiagnose  für  leicht,  und  es 
dürften  Verwechselungen  mit  anderen  AfFectionen  bei  längerer 
Beobachtung  kaum  vorkommen.  Hier  kämen  vor  allen  Dingen 
Gummiknoten  in  Betracht,  doch  würde  meistens  schon  die  Anam- 
nese, jedenfalls  aber  der  klinische  Verlauf  bald  dieselben  aus- 
schliessen  lassen.  Auch  die  Lokalisation  an  den  Streckseiten,  das 
vereinzelte  Vorkommen  am  Rumpfe  und  im  Gesicht  sind  charak- 
teristisch. Die  Schleimhäute  bleiben  meistens  verschont,  es  ist 
übrigens  eine  äusserst  seltene  Abweichung  von  dieser  Regel  von 
Pospelow(lO)  beschrieben,  wo  ulerierende  Knoten  auf  der  Schleim- 
haut des  Mundes  sassen.  Noch  schwerer  dürfte  das  Erythem  als 
Variola  angesprochen  werden,  wie  Soltsien  (11)  darüber  berichtet, 
wo  das  allgemeine  Bild  einer  schweren  Erkrankung  den  Verdacht 
auf  Variola  nahelegte.  Doch  ist  für  das  Erythem  wiederum  die 
rasche  Restitutio  ad  integrum  charakteristisch.  Die  multiplen,  ver- 
streuten Knötchen  sprechen,  wenn  sie,  wie  gewöhnlich,  zahlreich 
auftreten,  schon  von  selbst  gegen  Trauma.  Endlich  möchte  ich 
auf  die  Verwechselung  mit  Mückenstichen  hinweisen.  Ich  ent- 
sinne mich  da  eines  Falles  bei  einem  8jährigen  Jungen,  wo  der 
behandelnde  Kollege  ein  sehr  ausgebreitetes  Erythem  für  Mücken- 
stiche erklärt  hatte  und  es  mir  später  gelang,  die  richtige 
Diagnose  zu  stellen. 

Was  nun  die  Behandlung  anbetrifft,  so  möchte  ich  mich 
Hebra's  Meinung  anschliessen  und  für  zuwartendes  Verhalten, 
vor  allem  aber  gegen  jegliche  Einreibungen  aussprechen. 

Die  Prognose  ist,  denke  ich,  in  der  Regel  günstig,  wenigstens 
pflegt  keine  unmittelbare  Gefahr  vorzuliegen.  Doch  wäre  immer- 
hin jener,  von  Uf feimann  betonte  ominöse  Zusammenhang  mit 
der  Tuberkulose  im  Auge  zu  behalten.  Einen  Zusammenhang 
mit  Gelenkrheumatismus  habe  ich  nicht  beobachtet. 

Ueber  die  Natur  des  Leidens  möchte  ich  an  dieser  Stelle, 
keine  erschöpfende  Auffassung  vertreten,  wenngleich  ich  mich  dem 
Eindruck  nicht  verschliessen  kann,  dass  es  sich  des  öfteren  um  eine 


86  £.  Fuhrmann:   Ein  seltener  Fall  von  Erythema  nodosum. 

Gefassneurose,  vielleicht  toxischer  Herkunft  handeln  dürfte.  Eine 
Meinung,  die  schon  vielfach  ausgesprochen  wurde,  so  namentlich  von 
Kaposi.  Eine  Verschleppung  von  Bakterien  und  deren  Ansiede- 
lung in  den  feinsten  Kapillaren,  wie  sie  von  manchen  Autoren 
angenommen  wird,  scheint  mir  für  meinen  Fall  nicht  gut  annehm- 
bar, denn  wenn  schon  die  intrauterine  direkte  Uebertragung  der 
Tuberkulose  fraglich  ist,  so  ist  es  jedenfalls  sehr  unwahrschein- 
lich, dass  ein  lokales,  durch  Tuberkelbacillen  hervorgerufenes  In- 
filtrat so  rasch  und  sparlos  verschwinden  könnte.  Endlich  scheint 
die  strenge,  sich  an  die  Streckseiten  haltende  Lokalisation  und 
vor  allen  Dingen  der  relativ  gute  Ernährungszustand  gegen  be- 
sagte Annahme  zu  sprechen. 
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lieber  das  regelmässige  Vorkommen  der 

verschiedenen  Typen  der  streng  anaerobisclien 

Buttersäurebakterien  im  normalen  Stuhle. 

Von 

Dr.  FRITZ  PASSINI.* 

Die  Vorstellungen  über  die  Bedeutung  der  streng  aniieroben 
Bakterien  als  Bewohner  des  menschlichen  Darmes  gehen  weit 
auseinander.  Während  die  einen  es  als  fraglich  hinstellen,  dass 
ihnen  überhaupt  eine  Rolle  zukomme,  ja  dass  sie  im  Darme 
normaler  Weise  vorhanden  sind  und  vegetieren,  stehen  andere  auf 
dem  Standpunkte,  dass  diesen  Organismen  eine  hervorragende 
Thätigkeit  sowohl  bei  der  Verdauung,  wie  auch  in  der  Darm- 
pathologie zuzusprechen  sei.  Als  Vertreter  der  ersteren  Ansicht 
sei  Kohlbrugge  angeführt,  der  sein  Sammelreferat  mit  den 
Worten  schliesst:  „Solange  nicht  genaue  Methoden  der  Technik 
angegeben  werden,  zweifle  er  wie  auch  andere  an  ihrem  konstanten 
Vorkommen  in  den  Faeces." 

Dagegen  lassen  sich  aber  gewichtige  Einwände  machen;  die 
ausgezeichneten  Bedingungen  für  Anaerobiose,  die  diese  Keime 
in  unserem  Darmkanale  für  ihr  W  aclisthum  vorfinden,  lassen  ihre 
Entwicklung  möglich  erscheinen.  Nach  Bunge  „verschwindet 
der  Sauerstoff  schon  im  Magen  fast  vollständig,  zum  Teil  durch 
Vereinigung  mit  den  reducirenden  Substanzen,  welche  aus  den 
schon  im  Magen  beginnenden  Gährungsprozessen  hervorgehen, 
insbesondere  mit  dem  aus  der  Buttersäuregährung  stammenden 
nascierenden  Wasserstoff,  zum  Teil  durch  Diffusion  in  die  Gewebe 
der  Magenwand.     In  den  aus  den  oberen  Teilen  des  Darmes  ge- 

*)  Vortrag,  gehalten  auf  der  74.  Versammlung  deutscher  Naturforacber 
und  Aerzte  in  Karlsbad. 
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wonnenen  Gasen  konnten  bisweilen  noch  Spuren  von  Sauerstoff 
nachgewiesen  werden,  in  den  aus  den  unteren  Teilen  keine  Spur." 

Weiter  wissen  wir,  dass  die  Anaerobier  in  den  symbiotisch 
wachsenden  Keimen  Hilfskräfte  finden,  die  durch  Sauerstoff- 
yerdränguDg  ihr  Wachstum  ermöglichen.  Ein  von  mir  wieder- 
holt erhobener  Befund  spricht  sehr  deutlich  dafür,  dass  im  Darme 
Erwachsener  Wachsthum  und  Vermehrung  der  Anaerobier  statt- 
findet. Grössere  Stucke  von  Nahrungsresten  aus  dem  Stuhle, 
z.  ß.  Eartoffelstucke  wurden  mit  sterilem  Wasser  gewaschen,  die 
oberflächlichen  Partien  bis  auf  einen  kleinen  centralen  Würfel 
abgetragen  und  dieser  der  mikroskopischen  und  kulturellen  Be- 
obachtung unterzogen.  Ich  fand  denselben  durchsetzt  von  zahl- 
losen Stäbchen,  Sporen  und  Kokken,  die  Kultur  ergab  einen 
streng  anaeroben  Buttersäurebacillus  und  Staphylokokken. 

In  der  Litterat ur  finden  sich  zahlreiche  Angaben,  dass 
anaerobe  Bakterien  aus  den  Faeces  gezüchtet  wurden.  Klein, 
der  eine  eingehende  Beschreibung  seines  Culturverfahrens  giebt, 
hat  in  diarrhoischen  Stühlen  von  Kindern  und  Erwachsenen  ein 
anaerobes  Stäbchen  gefunden,  das  er  Bacillus  enteritidis  sporogenes 
nennt.  Schattenfroh  und  Grassberger  konnten  den  unbe- 
weglichen Buttersäurebacillus  aus  Stühlen  von  Flaschenkindern 
isolieren,  Mac^  giebt  an,  dass  der  Vibrion  septique  und  die  Ferments 
butyriques  als  normale  Darmbewohner  zu  betrachten  seien.  Erst 
in  jüngster  Zeit  hat  Kodella  drei  anaerobe  Bakterienstämme  aus 
Stühlen  normaler  Brustkinder  gezüchtet;  von  den  engeren  Fach- 
kollegen hat  Tissier  als  erster  die  intestinale  Flora  der  Säuglinge 
bezüglich  Anaerobier  bearbeitet  und  mehrere  Arten  derselben  be- 
schrieben. 

Bei  meinen  eigenen  Untersuchungen  ging  ich  darauf  aus, 
ob  überhaupt  die  streng  anaeroben  Buttersäurebacillen  und  welche 
Arten  von  ihnen  in  den  Faeces  der  Säuglinge  und  Erwachsenen 
nachzuweisen  seien.  Diese  Bacterien,  deren  hervorstechendste 
Fähigkeit  ist,  aus  Zuckerarten  neben  anderen  Produkten  reichlich 
Buttersäure  zu  bilden,  wurden  bekanntlich  von  Schattenfroh 
und  Grassberger  eingehend  studiert.  Es  ergaben  sich  bei  der 
Erforschung  ihrer  chemischen  Thätigkeit  bedeutende  Unterschiede 
in  ihrem  Verhalten  bezüglich  Eiweisszersetzung  und  Gelatine- 
verflüssigung, die  im  Vereine  mit  einigen  morphologischen  Merk- 
malen zur  Aufstellung  von  drei  Typen  führten:  Erstens  der  von 
Gruber  zuerst  reingezüchtete  „bewegliche  Buttersäurebacillus" 
(Amylobacter,  Granulobacter),    zweitens,  der  von  Sc  hatten  froh 
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und  Grassberger  gezüchtete  „unbewegliche  Buttersäurebacillus". 
Diese  beiden  bilden  aus  Kohlehydraten  neben  anderen  Produkten 
Buttersaure  und  Milchsäure,  sind  dagegen  nicht  im  Stande, 
Eiweissstoffe  und  Gelatine  in  Fäulnis  zu  versetzen,  während 
die  dritte  Art  Eiweissfaulnis  bewirkt,  Gelatine  intensiv  verflüssigt 
und  bei  der  Vergährung  von  Zucker  neben  denselben  Produkten, 
wie  sie  die  erstgenannten  Arten  erzeugen  —  Buttersäure  und 
Milchsäure  —  regelmässig  auch  Aethylalkohol  bildet. 

Zur  Bekräftigung  der  Ansicht,  dass  Buttersäurebakterien 
regelmässig  im  Darminhalte  zu  finden  seien,  hat  man  früher 
grossen  Nachdruck  auf  den  regelmässigen  Befund  von  mit  Lugol- 
scher  Jodjodkaliumlösung  blau  förbbaren  Keimen  im  Stuhlpräparate 
gelegt.  Man  kannte  ganz  wenige  Bakterienarten,  denen  die  Fähig- 
keit zukam,  in  ihren  Leibern  Granulöse  abzulagern,  Leptothrix, 
Vibrio  Kugula,  das  Pasteur'sche  Essigsäurebakterium,  den  Jodo- 
kokkus  und  den  Bacillus  butyricus  Prazmowski.  Da  die 
Clostri dienform  dieses  letzteren  Bakterium  morphologisch  grosse 
Aehnlichkeit  mit  den  Clostridien  zeigt,  die  ein  mit  Jod  gefärbtes 
Stuhlpräparat  enthält,  schloss  man  ohne  weiteres  auf  die  Identität 
beider,  deutete  die  Clostridien  im  Stuhlpräparate  ausschliesslich 
als  Wuchsformen  des  Bacillus  Prazmowski  (Nothnagel- 
Mannaberg). 

Um  mich  über  das  Vorkommen  des  Clostridium  butyricum 
in  den  Stühlen  von  Säuglingen  zu  orientieren,  verwendete  auch 
ich  anfangs  die  Lugol'sche  Lösung.  Es  ergab  sich  aber,  dass 
die  Reaction  für  diesen  Zweck  unbrauchbar  ist,  da  es  mir  gelang, 
aus  Säuglingsstühlen  aerobe  und  fakultativ  anaerobe  Bakterien- 
arten zu  züchten,  die  ebenfalls  granulosehaltige  Clostridien  bilden. 
Durch  Untersuchungen  von  Grassberger  und  mir  konnte  weiter 
festgestellt  werden,  dass  die  Fähigkeit,  Granulöse  zu  bilden,  einer 
grossen  Reihe  von  Bacterien  zukommt.  Bacterium  coli  (B.  lactis 
aerogenes,  pneumoniae,  Rhinoscleromatis),  der  Typhusbacillus, 
der  Choleravibrio  und  andere  weisen  nach  geeigneter  Züchtung 
stärkeähnliche  Stoffe  in  ihren  Leibern  auf.  Somit  war  ein  Er- 
kennen der  Clostridien  und  anderen  granulosehaltigen  Vegetations- 
formen der  Buttersäurebacillen  nach  dieser  Methode  ausgeschlossen. 

Ich  konnte  aber  kulturell  aus  jedem  Stuhle  streng  anaerobe 
Buttersäurebakterien  gewinnen.  Festhaltend  an  der  von  den  beiden 
genannten  Autoren  geschaffenen  Einteilung,  habe  ich  die  in  Rein- 
kultur gezüchteten  Stämme  nach  den  für  die  einzelnen  Arten 
charakteristischen    biologischen    und  morphologischen  Merkmalen 
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bestimmt.  So  konnte  ich  alle  drei  Arten  von  Buttersäarebacillen 
in  den  Faeces  der  Säuglinge  und  Erwachsenen  nachweisen.  Ich 
habe  bereits  in  einer  in  der  Wiener  klinischen  Wochenschrift, 
1902,  No.  1,  erschienenen  Mitteilung  über  den  konstanten  Befund 
des  unbeweglichen  Buttersäurebacillus  in  normalen  Stuhlen  von 
Brustkindern  berichtet.  Mit  Hilfe  der  von  Botkin  angew^endeten 
Anreicherungs-Methode  mit  steriler,  luftfrei  gemachter  Milch  erhält 
man  nach  Eintragen  eines  Stuhlpartikels  in  das  noch  heisse  Nähr- 
material durchwegs  binnen  24  Stunden  stürmische  Buttersäure- 
gährung,  die  durch  den  unbeweglichen  Buttersäurebacillus  ver- 
anlasst ist.  Später  konnte  ich  wiederholt  aus  Säuglingsstühlen 
und  Stühlen  der  Erwachsenen  auch  den  bew^eglichen  Buttersäure- 
bacillus isolieren.  Weitere  Untersuchungen  mit  dem  für  dieses 
Bakterium  von  Beyerink  angegebenen,  bewährten  Anreicherungs- 
verfahren (5  g  Glycose  und  5  g  Pepton  auf  100  g  Wasser  in  einer 
enghalsigen  Flasche  heiss  auf  das  zu  untersuchende  Material  ge- 
gossen) werden  zeigen,  ob  dasselbe  ebenso  häufig  anzutreffen  ist, 
wie  das  erstere. 

Zu  der  dritten  Art  der  Buttersäurebacillen,  den  „fäulnis- 
erregenden** ,  gehört  wohl  der  Bacillus  putrificus  Bienstock. 
Bienstock  hat  denselben  in  Erde,  Strassenkot  etc.  gefunden  und 
sein  Vermögen,  anaerobe  Fäulnis  zu  erregen,  eingehend  studiert. 
Er  konnte  ihn  jedoch  in  den  Faeces  des  Menschen  nicht  wieder 
auffinden,  selbst  als  er  längere  Zeit  hindurch  sporenhaltiges 
Material,  Gartenerde,  mit  der  Nahrung  dem  Darme  zugeführt  hatte. 
Er  giebt  wohl  zu,  dass  die  Sporen  im  Darme  auskeimen,  ihre 
vegetativen  Formen  sollen  aber  einer  noch  nicht  aufgeklärten 
antagonistischen  Tbätigkeit  unserer  obligaten  Darmbewohner,  des 
Bacterium  coli  und  Bacterium  lactis  aerogenes,  unterliegen.  Nach 
meinen  Untersuchungen  ist  aber  der  Bacillus  putrificus  in  den 
Faeces  vorhanden  und  daraus  isolierbar.  Bringt  man  bei  80^ 
durch  20  Minuten  pasteurisierte  Stuhlteile  in  ein  geeignetes  An- 
reicherungsmaterial, so  entwickelt  er  sich  lebhaft  unter  Bildung 
von  Fäulnisgasen.  Ich  bediente  mich  hierzu  des  Eiereiweisses ; 
Eierklar  wird  in  Eprouvetten  verteilt,  einer  kurzen  Erhitzung  auf 
140®  im  Autoklaven  ausgesetzt.  Es  entsteht  eine  lichtbraune, 
bröcklig- geronnene  Masse.  Auf  diesem  Nährboden  wachsen  die 
Bienstock'schen  Bakterien  gut  an,  2  bis  3  Tage  bei  37®  im 
Buchner- Rohre  gehalten,  ist  die  anfänglich  ziemlich  konsistente 
Masse  in  eine  dunkelbraune,  dünne,  übelriechende  Flüssigkeit  ver- 
wandelt und   von  Stäbchen  und  freien  Sporen  erfüllt.     Anaerobe 
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Platten  von  Gelatine  oder  Zuckeragar  daraus  gegossen,  führen  zur 
Trennung  des  Fäulniseiregers  von  allenfalls  vorhandenen  fakul- 
tativen Anaerobiern  und  strengen  Anaerobiern  der  anderen  Typen. 
Die  Reinkulturen  wurden  auf  ihr  Vermögen,  Fibrin  zur  Fäulnis 
zu  bringen,  mit  positivem  Erfolge  geprüft.  Sie  zeigten  in  der 
Milch  rasche  Peptonisierung  des  Casetns  neben  Vergährung  des 
Zuckers  zu  Buttersäure  und  den  anderen  erwähnten  Produkten. 
Auf  diese  Weise  konnte  ich  den  fäulniserregenden  Buttersäure- 
bacillus  aus  Stühlen  von  Erwachsenen  regelmässig  isolieren; 
wiederholt  gelang  auch  die  Kultur  aus  normalen  Stühlen  von 
Brust-  und  Flaschenkindern.  Wie  Bienstock  konnte  auch  ich 
ihn  nach  dieser  Methode  aus  Gai*tenerde  züchten. 

Wie  diese  von  Schattenfroh  und  Grassberger  getroffene 
Einteilung  der  Buttersäurebacillen  ein  Leitfaden  für  die  Er- 
kennung der  von  mir  gezüchteten  Stämme  war,  so  könnte  sie  auch 
eine  Handhabe  bieten,  um  die  anderen  von  den  Autoren  isolierten 
Anaerobier  zu  beurteilen.  Leider  fehlen  aber  dazu  in  den  meisten 
Fällen  eingehende  biologisch-chemische  Untersuchungen.  Die  von 
vielen  geübte  mangelhafte  Technik  der  anaeroben  Züchtung  hat 
wohl  auch  selten  zu  Reinkulturen  geführt.  So  bringt  der  Bacillus 
enteritidis  sporogenes  Klein  Milch  in  für  den  Amylobacter  und 
den  unbeweglichen  Buttersäurebacillus  typischer  Weise  zur  Ge- 
rinnung; nach  wiederholten  Ueberimpfungen  kommt  es  aber  auf 
diesem  Nährboden  zur  „atypischen  Kultur"  unter  Bildung  von 
Fäulnisgasen  und  Peptonisierung  des  Caseins.  Da  ein  derartiger 
Wechsel  bei  Reinkulturen  nicht  bekannt  ist,  liegt  der  Verdacht 
nahe,  dass  Klein  mit  einem  Gemisch  von  Sporen  verschiedener 
Buttersäurebacillen  arbeitete.  Vielleicht  ist  der  Bacillus  I,  den 
Rodella  beschreibt,  ein  fäulniserregender  Buttersäurebacillus,  er 
bildet  auf  einigen  Nährböden  „üblen  Geruch  nach  Scatol".  Dasselbe 
mag  für  den  Kokkobacillus  perfoetens  Tissier's  gelten. 

Der  Bacillus  bifidus  communis  (Tissier)  gehört  dieser 
Bakterien gruppe  nicht  an;  derselbe  scheint  nicht  Anaerobier  im 
strengsten  Sinne  des  Wortes  zu  sein.  Wenigstens  wuchs  der 
Stamm,  den  Hammerl  mit  Hilfe  seines  anaerobischen  Platten- 
verfahrens kultivierte  und  dessen  Uebermittlung  ich  Herrn  Professor 
Escherich  verdanke,  nicht  allein  streng  anaerobisch,  sondern 
zeigte  auch  in  der  Zuckeragar-Platte  und  am  Zuckeragarstrich 
Entwicklung  üppiger  Kolonien  unter  vermindertem  Luftdrucke  bei 
einem  Stande  der  Quecksilbersäule  von  100  mm.  Selbst  bei 
400  mm  erfolgte  noch  geringes  Wachstum.    Auf  Grund  dieser  Er- 
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fahrung  habe  ich  es  versucht,  den  Bacillus  bifidus  aus  dem  Brust- 
milchstuhle zu  isolieren,  indem  ich  Plattenkulturen  bei  einem  auf 
100  mm  reduzierten  Luftdruck  und  bei  37®  C.  hielt.  Es  gelang 
so,  thatsächlich  Reinkulturen  zu  erhalten,  welche  mit  den  mir  von 
Tissier  selbst  übersandten  und  der  Hammerl'schen  Kultur  mor- 
phologisch vollkommen  übereinstimmten.  Desgleichen  zeigte  auch 
ein  nach  dem  Tissier'schen  Verfahren  gezüchteter  Stamm  im 
Vacuum  bei  100  mm  Luftdruck  Wachstum  auf  der  Zuckeragar- 
oberfläche. 

Nachdem  es  gelungen  ist,  aus  Stühlen  von  Brustkindern, 
künstlich  ernährten  Säuglingen  und  Erwachsenen  die  drei  Arten 
der  Buttersäurebacillen  in  Reinkultur  zu  züchten,  werden  weitere 
Arbeiten  sich  mit  der  Frage  zu  befassen  haben,  ob  und  in  welcher 
Weise  diese  Anaerobier  bei  der  Verdauungsarbeit  beteiligt  sind 
und  ob  sie  pathologische  Prozesse  im  Darme  hervorrufen  können. 


vn. 
Zur  Casuistlk  der  Phosphaturie  im  Kindesaiter. 

Von 
Dr.  CORNELIA  DE  LANGE 

in  Amsterdam. 

Bei  dem  fast  gänzlichen  Mangel  an  Beobachtungen  über 
Phosphaturie  beim  Kinde,  welchen  Soetbeer^)  betont  und  welcher 
auch  uns  getroffen  hat,  als  wir  anlässlich  eines  Falles  die  Litte- 
ratur  durchsuchten,  scheint  uns  die  Mittheilung  der  folgenden 
Krankengeschichte  berechtigt,  obgleich  die  Beobachtung  leider 
nur  eine  poliklinische  sein  konnte  und  deshalb  die  so  sehr  er- 
wünschten quantitativen  Aschenanalysen  des  Urins  und  der 
Faeces  notwendig  fehlen  müssen. 

JohftDDa  H.  war  immer  ein  zartes  Kind.  Die  Eltern  sind  gesund. 
Wir  sahen  das  Mädchen  zum  ersten  Male  im  Jani  1898,  es  war  damals 
7  Monate  alt,  mit  der  Brost  ernährt  worden  oud  machte  eine  Pneumonie 
durch.  Bald  darauf  wnrde  das  Kind  entwöhnt.  Vor  zwei  Jahren  sahen  wir 
die  Kleine  wieder,  sie  litt  dann  an  Keuchhusten  und  diffuser  Bronchitis. 
Antipjrin  hatte  einen  sehr  günstigen  EinÜuss  auf  die  Häufigkeit  und 
Heftigkeit  der  Anfälle.  Am  3.  Juni  1902  kam  die  Mutter  wieder  mit  dem 
Kinde  in  die  Poliklinik,  weil  es  &o  schlecht  aussah  und  der  Urin  so  trüb 
war.  Vor  acht  Wochen  hatte  das  Kind  die  Masern  gehabt,  der  Urin  ist 
jedoch  schon  länger  als  sieben  Monate  getrübt.  Die  Mutter  weiss 
dies  ganz  genau,  weil  sie  Tor  7  Monaten  im  Wochenbette  lag  und  vordem 
schon  die  Veränderung  am  Urin  bemerkt  hatte.  Das  Kind  leidet  schon  seit 
längerer  Zeit  an  Oxyaren;  dieselben  waren  bereits  da,  noch  ehe  der  Urin  trüb 
wurde.  Das  Mädchen  ist  heruntergekommen  in  der  Ernährung,  ist  reizbar, 
launenhaft.  Der  Appetit  ist  gewöhnlich  gut.  Der  Stuhl  war  immer  regel- 
mässig. Blut  oder  Schleim  sind  nie  beobachtet  worden.  Dann  und  wann 
hat  das  Kind  Bauchschmerzen,  dieselben  werden  regelmässig  über  dem  Nabel 
lokalisirt,  sind  nicht  heftig  und  schwinden  nach  einer  Entleerung.  Pruritus 
ani  besonders  Abends  im  Bette.    Kein  Fieber,  kein  Husten,    kein  Erbrechen. 

Status  praesens.  Zartes,  anaemisches  Kind  von  4Vi  Jahren.  Scrofu- 
lose.      Lingua    geographica.      Pupillen    ziemlich    weit,     beiderseits     gleich, 

^)  Franz  Soetbeer,  Ueber  Phosphaturie.  Jahrbuch  für  Kinderheilk. 
Bd.  56.    Heft  1. 
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reagiren  träge  auf  Licht  und  auf  Acconimodation.  Die  Reflexe  sind  nicht 
erhöht.  Puls  klein,  leichte  Arythmie.  Die  Frequenz  wechselt  Ton  72  bis  88 
in  der  Minute.  Im  zweiten  Intercostalraum  RV  besteht  eine  sehr  leichte 
Dämpfung  des  Percussionsschalles,  sonst  keine  Abweichungen  in  Pulmonibns. 
Ictus  cordis  im  fünften  Intercostalraum,  eine  halbe  Fingerbreite  innerhalb 
der  Linea  mamillaris.  Die  Herzakliou  deutlich  sichtbar  am  Thorax.  Leber 
und  Milz  nicht  palpabel.  Das  Abdomen  ist  nirgendswo  empfindlich.  Keine 
Vulvovaginitis. 

Urin.  Der  Urin  wird  morgens  früh  sehr  trüb  entleert  „als  ob  er  mit 
irgend  einem  Pulver  gemischt  sei",  beim  Stehen  bildet  sich  ein  sehr  reich- 
liches Sediment,  das  zum  Theil  ganz  kalkweiss  aussieht.  Tagsüber  ist  der 
Harn  fast  klar,  oft  sogar  ganz  klar.  Der  Morgenharn  reagirt  schwach  sauer, 
auf  Zusatz  von  Salpetersäure  folgt  ein  lebhaftes  Aufbrausen  von  Kohlensäure. 
Eiweiss  und  Zucker  sind  nicht  vorhanden.  Mikroskopisch  werden  keine 
Formelemente  gefunden,  mit  Ausnahme  einiger  Platten epithelia.  Das  Sediment 
besteht    aus  neutralen    und    basischen    Phosphaten  und   kohlensaurem  Kalke. 

Der  Harn,  welcher  tagsüber  entleert  wird,  reagirt  ebenfalls  schwach 
saner,  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Auf  Zusatz  von  Salpetersäure  findet 
ein  fast  unmerkbares  Aufbrausen  statt. 

Dem  Kinde  wird  eine  Salzsäuremixtur  verschrieben  und  nach 
Minkowski^)  der  Genuss  von  Fleisch,  Eiern,  Käse  und  Cerealia  und  reich- 
licher Flüssigkeitszufuhr  empfohlen.  Obst,  Kartoffeln,  Wurzel-  und  grüne 
Gemüse  werden  jedoch  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  erlaubt. 

Im  Laufe  der  folgenden  zwei  Monate  sahen  wir  das  Kind  zu  wieder- 
holten Malen.  Die  Beschaffenheit  des  Urins  blieb  im  ganzen  dieselbe;  an 
einem  Morgen  war  das  Sediment  etwas  geringer,  am  folgendun  jedoch  wieder 
reichlicher,  während  tagsüber  der  Urin  fast  immer  klar  ist.  Das  Kind  sieht 
jetzt  (im  August)  besser  aus  als  im  Juni,'  ist  durchgehend  munter,  aber 
noch  immer  reizbar,    die  Zunge    hat    ihren    geographischen  Aspect  verloren. 

Das  Mädchen  leidet  also  schon  seit  mehr  als  9  Monaten  an  Phos- 
phaturie.*) 

Wir  halten  es  für  sehr  unwahrscheinlich,  dass  die  Phospha- 
turie eine  Krankheit  sui  generis  sei,  und  möchten  der  Historia 
morbi  einige  Bemerkungen  zufügen. 

Die  Ilelminthiasis  ist  zweifelsohne  sehr  verbreitet  im  Kindes- 
alter, jedoch  nicht  in  dem  Maasse,  dass  es  nicht  etwas  Auffälliges 
hatte,  dass  sowohl  das  Patientchen  von  Peyer  (Oxyuren)  als  das- 
jenige Soetbeer's  (Ascariden)  aLs  das  unserige  (Oxyuren)  Ein- 
geweidewürmer   beherbergten.      Dass    dieselben    Bauchschmerzen 

MO.  Minkowski,  Ernähruni^therapie  bei  Phosphaturie.  Leyden'b 
Handb.  der  Ern.-Ther.     Bd.  II,  552. 

*)  Anmerkung  bei  der  Correctur.  Während  der  letzten  Monate 
ist  der  Urin  allmählich  klar  geworden  und  enthält  nur  noch  ausnahmsweise 
ein  geringes  Sediment  am  Morgen.  Das  Kind  sieht  besser  aus,  hat  jedoch 
auch  Eisen  bekommen.  Oxyuren  haben  sich  in  letzterer  Zeit  nicht  mehr 
gezeigt. 
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verursachen  können,  ist  ja  allgemein  bekannt.  Zur  Erklärung 
dieser  Schmerzen  braucht  man  keine  Nierenneurose  und  keine 
Hysterie  anzunehmen. 

Bei  der  Phosphaturie  ist  nicht  die  Ausscheidung  der  Phos- 
phorsäurc  im  Urin  vermehrt,  sondern  es  besteht,  wie  aus  Soet- 
beer's^)  Analysen  hervorgeht, im  Vergleich  mit  einer  gleich  schweren 
gesunden  Controllperson,  eine  vermehrte  Kalkausschoidung  mit 
dem  Urin  und  eine  verminderte  Kalkausscheid iing  mit  den  Facces. 
Der  Ueberfluss  an  Erdalkalien  im  Urin  begünstigt  die  Bildung 
der  schwer  löslichen  neutralen  und  basischen  Phosphate.  Soetbeer 
neigt  zu  der  Ansicht,  dass  bei  der  Phosphaturie  die  Dickdarm- 
wand den  Kalk  nicht  mehr  zurücklilsst,  und  findet  als  klinische 
Stutze  für  seine  Meinung  in  seinem  Falle  einen  Dickdarmkatarrh, 
„ebenso  hatten  eine  Anzahl  von  Patienten  Peyer's  und  besonders 
Kobin's  dyspeptische  Erscheinungen".  In  unserem  Falle  fehlte 
zwar  der  Dickdarmkatarrh,  aber  wir  möchten  fragen,  ob  nicht  die 
Anwesenheit  von  Vermes  im  Darmkanale  den  KalkstofFwechsel 
beeinflussen  könnte,  entweder  durch  Veranlassung  eines  Darm- 
katarrbes,  der  ja  häufig  bei  Helminthiasis  vorkommt,  oder  in  irgend 
einer  anderen  Weise.  Besonders  die  Oxyuren  besetzen  bisweilen 
pelzartig  die  ganze  Dickdarmschleimhaut.  Weitere  Beobachtungen 
müssen  lehren,  ob  ein  Zusammenhang  bestehen  kann. 

Es  ist  eigenthümlich,  dass  bei  unserer  kleinen  Patientin 
gerade  der  Morgenharn  immer  trüb  war  und  der  Tagharn  klar, 
während  man  doch  gerade  das  Gegentheil  erw^arten  dürfte.  Am 
Tage  werden  ja  die  Mahlzeiten  genossen,  die  im  Magen  produ- 
cirte  freie  Salzsäure  macht  das  Blut  alkalischer  und  auch  den 
Harn,  und  da  könnte  sich  dann  das  reichliche  Sediment  bilden. 
Wir  sind  nicht  im  Stande,  für  diese  befremdende  Thatsache  eine 
plausibele  Erklärung  zu  geben.  Auch  Leo-^)  hat  einen  Fall  beob- 
achtet, wo  der  Morgenurin  regelmässig  stark  getrübt  ^var. 


^)  Soetbeer  1.  c.  und  Soetbeer  u.  Krieger,  Ueber  Phosphjiturie. 
Deutsches  Archiv  für  kiio.  Medicin.     Bd.  72,  H.  ö— 6. 

')  Leo,  Ueber  Alkanurie.  Deutsches  Archiv  für  kliu.  Medicin.  Bd.  73. 
Festband  för  K  ans  in  aal. 
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Bericht  über  die  XXL  Sitzung  der  holiändisehen  Gesellschaft 
für  Kinderheilkunde  in  Utrecht. 

Referat  von  Dr.  CORNELIA  DE  LANGE. 

Sitznny  Yom  21.  Juni  1902. 
VorsitzeDder:  Herr  Haverschmidt.  Schriftführer:  Herr  Scheltema. 

Der  Verein  hat  sein  erstes  Decenniam  zurückgelegt.  Homoet-Arnhem 
hält  eine  Rede  über  die  Fortschritte  der  Kinderheilkunde  in  diesem  Zeit- 
abschnitte, Denekamp-Brüssel  über  die  Schicksale  des  Vereins. 

Hayers  chmidt-Utrecht:     Demonstrationen. 

1.  Knabe  im  Alter  von  3  Jahren,  seit  einigen  Monaten  stark  anaemisch, 
normale  Herztöne,  systolischer  Souffle  an  der  Spitze  und  im  zweiten  linken 
Intercostalraum.  Die  Herzfigur  ist  nicht  yergrössert.  H.  glaubt,  diese  Ge- 
räusche als  accidentelle  auffassen  zu  müssen. 

2.  Kind  von  7  Jahren,  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben,  normale 
Herzfigur,  constanter  systolischer  Souffle  an  der  Spitze,  nach  der  Median- 
linie hin  am  deutlichsten.  An  den  arteriellen  Ostien  nichts  Abnormes. 
Vielleicht  besteht  hier  ein  Defect  im  Septnm  ventriculorum. 

3.  Knabe  im  Alter  von  9  Jahren,  ebenfalls  schlecht  entwickelt.  Herz- 
figur nach  beiden  Seiten  hin  etwas  yergrössert.  Ein  Theil  vom  zweiten 
linken  Intercostalraum  ist  in  der  relativen  Herzdämpfung  aufgenommen. 
An  dieser  Stelle  laut  hörbares  und  fühlbares  systolisches  Geräusch. 
Zweiter  Pulmonalton  stark  accentuirt.  Wahrscheinlich  besteht  hier  ein 
offener  Ductus  Botalli. 

Auf  Grund  dieser  Fälle  betont  Vortragender  die  Schwierigkeit  der 
Diagnose  eines  Vitium  cordis  congenitum.  Oft  wird  bei  der  Section  etwas 
ganz  anderes  aufgefunden,  als  durante  vita  diagnosticirt  war,  und  sehr  oft 
treffen  mehrere  congenitalen  Abweichungen  zusammen. 

4.  Purulente  Synovitis  des  linken  Kniegelenkes  bei  einem  11  jährigen 
Mädchen.     Hämatogene  Infection.     Streptokokken.     Gutartiger  Verlauf. 

5.  Blutpräparat  von  einem  Kinde,  das  moribund  ins  Krankenhaus  ge- 
bracht wurde  und  bei  welchem  die  Diagnose  auf  acute  Lymphaemie  gestellt 
wurde.  Starke  Vermehrung  der  Lymphocyten,  vornehmlich  der  grossen, 
sonst  keine  wichtigen  Abweichungen  im  Blute. 

6.  Mittheilung  eines  Krankheitsfalles  von  einem  4  jährigen  Patienten, 
welchen  H.  als  Landry'sche  Paralyse  betrachtet. 

7.  Demonstration  des  Präparates  eines  primären  (?)  Lungensarcoms. 
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8.  Mittheilung  eines  Falles  Ton  Streptokokken septicaemie  bei  einem 
5  j&hrigen  Kiode,  erfolglos  mit  Anti-Streptokokkenserum  behandelt,  und  eine» 
Falles  Ton  Tetanus  neonatorum,  wo  ebenso  erfolglos  Serum  antitetanicum 
subcutan  und  subdural  eingespritzt  wurde. 

Bunnik-Utrecht  demonstrirt  einige  Curiosa. 

Bei  einem  5jährigen  M&dchen  fehlen  an  beiden  Füssen  die  drei 
mittleren  Zehen.  Die  Spalte  zwischen  grosser  und  kleiner  Zehe  reicht  bis 
ins  Fnssgelenk.  Auch  fehlt  der  Ringfinger  der  rechten  Hand.  Zweijähriges 
Mädchen  ohne  Arme  und  Beine. 

Teizeira  de  Mat  tos -Rotterdam:  1.  Ein  Brustkind  von  7  Monaten 
machte  eine  acute  Bronchitis  durch.  Nachdem  die  Rhonchi  yerschwunden 
waren,  entwickelte  sich  ein  Zustand  Ton  ezspiratori scher  Dyspnoe  mit  Cyanose 
Collaps  und  Hustenanfällen.  Larjngoskopisch  wurde  nichts  entdeckt.  Später 
entstand  rechts  hinten  unten  eine  leichte  Dämpfung  ohne  Rasselgeräusche, 
welche  Tielleicht  geschwollenen  Lymphdrüsen  zuzuschreiben  ist.  Das  Kind 
hatte  unterdessen  sehr  im  Gewicht  abgenommen.  Therapie:  Sauerstoff. 
Frische  Luft.  Hygiene.  Diät.  Laut  einer  späteren  Mittheilung  hat  sich  das 
Kind  gut  erholt. 

2.  Demonstration  des  Herzens  eines  gut  entwickelten  Knaben  von 
4  Wochen.  Das  Septum  yentriculorum  ist  rudimentär,  die  Aorta  geht  rechts 
Yom  Herzen  ab,  der  Ductus  Botalli  ist  offen  geblieben,  starke  Hypertrophie. 
Dnrante  Vita  bestand  frequente  Respiration,  grosse  absolute  Dämpfung, 
normale  Töne,  keine  Cyanose.     Ictus  ausserhalb  der  Mamillarlinie. 

De  Bru  in -Amsterdam:  Mittheilung  der  Krankengeschichte  eines 
Kindes,  dass  im  Alter  Ton  10  Tagen  ins  Krankenhaus  aufgenommen  wurde, 
nachdem  es  zu  Hause  schon  2Vs  Tag  krank  gewesen  war.  Das  Kind  hatte 
die  Erscheinungen  von  Tetanus  neonatorum;  am  5.  Tage  war  der  Nabel- 
strang abgefallen.  Am  Nabel  war  jedoch  nichts  Abnormes  zu  entdecken, 
und  der  Mund  des  Kindes  war  halbwegs  geöffnet.  Trismus  entstand  nur 
beim  Versuch,  den  Mund  noch  weiter  zu  öffnen.  Therapie:  Gaoage  und 
Chloralhydratclysmata  ohne  Erfolg.  Bei  der  Section  wurde  eine  Meningitis 
gefunden,  die  Umgebung  des  Nabels  war  ganz  gesund,  namentlich  bestand 
keine  Arteriitis  oder  Phlebitis  umbilicalis.  Tetanusbacillen  konnten  weder 
mikroskopisch  noch  durch  anaerobe  Cultur  entdeckt  werden.  Vortragender 
meint,  dass  in  der  Praxis  viele  Fälle  mit  Unrecht  für  Tetanus  neonatorum 
gehalten  werden,  und  erinnert  an  den  Pseudotetanus,  die  Eclampsia  infantum 
und  die  Abweichungen,  welche  bei  der  Geburt  entstehen  können  durch  Zug 
an  der  Mednlla  oblongata  oder  Compression  derselben.  Auch  in  Fällen  Ton 
wirklichem  Tetanus  gelingt  es  oft  nicht,  die  Tetanusbacillen  zu  entdecken^ 
wodurch  die  Diagnose  erschwert  wird.  Bezüglich  der  publicirten  Erfolge 
Tom  Serum  antitetanicum  ist  wahrscheinlich  Post  und  Propter  mehrmals 
verwechselt  worden.  Vortragender  schliesst  sich  den  Worten  Papiewski's 
an,  dass  '„die  zu  Gunsten  der  verschiedenen  Heilmethoden  angeführten  Fälle 
sich  in  die  Kategorie  der  Spontanheilungen  einreihen  lassen**. 
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Litteraturbericht. 

Zusammengestellt  von  Dr.  W.  STOELTZNER, 

Assistenten  der  Universitäts  Klnder-Kliuik  in  Berlin. 

1.  Allgremeines.    Anatomie  nnd  Physiologrie.     Allgremelne   Pathologie 

und  Therapie. 

Der  Salshunger.  Von  H.  Koeppe.    Deutsche  Medicinal-Zeitung  1902.    No,  31. 

Das  Bedürfniss  des  Menschen  nach  Salz  wird  durch  den  natürlichen 
Salzgehalt  der  gewöhnlichen  Nahrung  nicht  befriedigt,  sondern  muss  durch 
Zusatz  von  Salz  zu  den  Speisen  gestillt  werden.  Dieser  Salzhanger,  der 
noch  stärker  bei  den  pflanzenfressenden  Thieren  beobachtet  wird,  ist  nicht 
als  ein  Bedürfniss  nach  Chlornatrium  zu  bezeichnen,  sondern  als  ein  solches 
nach  anorganischen  Salzen,  die  in  Wasser  gelost  dissociiren. 

Dem  Steinsalz,  welches  fast  chemisch  reines  Chlornatrium  ist,  wird 
für  den  Küchengebrauch  solches  Salz  vorgezogen,  welches  neben  Chlor- 
natrium noch  andere  Verbindungen,  Kalium-,  Magnesium-  oder  Calciumsalze 
enthält.  Dementsprechend  wird  das  weniger  reine  Siedesalz  theurer  bezahlt 
als  das  sehr  reine  Steinsalz. 

Vegetabilische  Nahrung  giebt  ca.  viermal  soviel  Asche  wie  animalische. 
Trotzdem  ist  der  Gehalt  an  gelösten  and  dissociirten  anorganischen  Salzen 
in  den  Vegetabilien  gering. 

Auch  die  natürlichen  Mineralwässer  enthalten  sämmtlich  mehrere  ver- 
schiedene Salze.  Stoeltzner. 

Zur  Frage  über  die  Fetiresorption  im  Darmrohr  und  den  Transport  des  FetUs 
in  andere  Organe.  Von  Kischensky.  Ziegler^s  Beiträge  zur  pathol. 
Anatomie  etc.  Bd.  32/2. 
Nach  neueren  Autoren  soll  das  Fett  im  Darme  nicht  als  feine  Emulsion 
ins  Epithel  der  Zotten  eindringen,  sondern  unter  Einwirkung  der  Ver- 
dauungssäfte in  Magen  und  Darm  einer  hydrolytischen  Spaltung  unterworfen 
gelöst  zur  Aufsaugung  gelangen.  An  diese  demnach  als  strittig  anzusehende 
Frage  schliessen  sich  dann  andere:  wie  die  Aufnahme  des  Fettes  in  Zellen 
verschiedenen  Ursprungs  geschieht,  wie  bei  Atrophie  seine  Ausscheidung 
daselbst,  ob  ebenfalls  gelöst  oder  in  Form  von  Neutralfetten  in  feinster  Ver- 
theilung.  Der  Nachweis  des  Durchgangs  von  Fett  durch  den  unverletzten 
Cuticularsaum  des  Darmepithels  ist  bis  jetzt  Niemand  gelungen.  Verfasser 
hat  mikroskopische  Untersuchungen  des  Darms  und  einiger  Organe  junger, 
mit  Milch  und  Fettsäuren  gefütterter  Katzen  zu  verschiedenen  Zeiten  der 
Resorptionsarbeit,  mittelst  einer  neuen  Kärbemethode  (Scharlach  „R",  das 
nur  Fett  färbt)  vorgenommen,  ausserdem  zwei  wegen  postmortaler  Ver- 
änderungen jedoch  erfolglose  Versuche  an  Leichen  Neugeborener.     Bei   4  von 
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10  Kateen  gelang  es  im  Duodenum  und  Jejanum  Fetttheilchen  im  Zellcuticular- 
saum  der  Zotten  nachzuweisen,  in  anderen  Darmtheilen  nicht.  -  Das  Fett 
passirt  in  allerkleinsten  Theilchen  den  Cnticularraum  und  vereinigt  sich  noch  . 
im  Protoplasma  der  Zellen  zu  grösseren  Tropfen.  Fetttröpfchen  lagern  theil- 
weise  auch  zwischen  den  Zellen,  dies  vorzugsweise  bei  ganz  jungen  Thieren. 
Im  Darminhalt  wurde  mikroskopisch  im  allgemeinen  wenig  Fettemulsion  und 
oar  eine  geringe  Zahl  den  im  Cuticnlarsanm  gleicher  Kömer  Torgefunden. 
K.  schliesst  nun,  dass  der  grössere  Theil  des  Fettes  in  löslicher  Form  resorbirt 
wird  und  nur  ein  kleiner  in  der  angegebenen  Form  den  Zellsaum  darchdringt. 
Das  in  dieser  oder  jener  Form  aufgenommene  Fett  gelangt  in  die  primären 
Ohjluswege,  wobei  es  bei  Neugeborenen  auch  durch  die  Zellzwischenräume 
aafgenommen  wird.  In  den  Mesenterialdrüsen  wird  die  Fettemulsion  auf- 
gehalten, und  zwar  sehr  energisch  durch  freie  Endothelzellen  in  deren 
Sinus.  Daraas  schliesst  K.,  dass  die  Fortscha£fQng  in  den  Ductus  thoracicus 
auch  innerhalb  von  Zellen  stattfindet.  Als  Ergebniss  der  Resorption  des 
verfötterten  Fettes  erschien  stark  ausgeprägte  Fettinfiltration  von  Leber, 
Nieren,  Lungen  und  Milz;  Fettkörner  finden  sich  auch  in  den  Magen-  und 
Darmdrusen  und  Gallengängen.  Daneben  befundene  körnige  eosinophile 
Zellen  sinü  nicht  mit  Fett  zu  verwechseln.  Spiegolberg. 

Uniersuchungen     über     die     Baclerienmenge    in     menschlichen    häces.       Von 

J.  Strasburger  in  Bonn.     Zcitschr.    f.   klin.  Medicin.     46.  Bd.     H.  5/6. 

Da  eine    eingehende    Besprechung    der   interessanten    Arbeit    zu    weit 

führen  würde,  begnüge  ich  mich  hier  in  der  Hauptsache  mit  Wiedergabe  der 

St.'schen   Schlussfolgerungen. 

L  Normaler  Weise  besteht  rund  ein  Drittel  der  Trockensubstanz  des 
Kotes  gesunder  Erwachsener  bei  mittlerer  Kost  aus  Bacterienleibern. 

2.  Die  Menge  der  täglich  ausgeschiedenen  Bacterien  beträgt  bei  Er- 
wachsenen trocken  a)  normaler  Weise  im  Durchschnitt  8  g,  b)  bei  dyspep- 
tischen  Darmstörungen  (ohne  stärkere  Durch  lalle)  durchschnittlich  14  g,  zu- 
weilen bis  zu  20  g,  dagegen  c)  bei  habitueller  Obstipation  .^>,5  g,  unter  Um- 
ständen bloss  2,6  g. 

3.  Bei  habitueller  Obstipation  ist  auch  nach  Abzug  des  auf  Bacterien 
fallenden  Theiles  das  Gewicht  der  Trockensubstanz  des  Kotes  häufig  abnorm 
klein;  die  Ausnutzung  der  Nahrung  erfolgt  besser  als  bei  normalen  Menschen. 
Man  darf  annehme*!,  dass  das  Fehlen  des  Nährbodens  für  die  Bacterien  im 
Dickdarm  ihr  geringes  Wachsthum  verschuldet.  Es  wird  dies  auch  dadurch 
wahrscheinlich  gemacht,  dass  Zufuhr  von  Bact.  coli  per  Os  keine  Zunahme 
der  Kotbacterien  bewirkte.  In  Folge  der  dürftigen  Entwickelung  der 
Bacterien  im  Dickdarm  werden  nicht  genug  die  Peristaltik  anregende  Zer 
setznngsprodnkte  geliefert.  Dies  führt  zu  der  Annahme  eines  neuen  ursäch- 
lichen Moments  für  die  Entstehung  habitueller  Obstipation  und  zu  gewissen 
therapeutischen  und  diagnostischen  Consequenzen. 

4.  In  einem  Falle  von  Galleabschluss  war  die  Menge  der  Bacterien 
ausserordentlich  gering,  3,2  g  pro  die.  Nach  Hebung  des  Hindernisses  stieg 
das  Bacterienquantnm  zur  Norm  an.  Dies  Verhalten  ist  intertss.inf  im 
Hinblick  auf  die  Frage  von  der  antiseptischen  Wirkung  der  Galle. 
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5.  Bei  S&uglingen  werden  normaler  Weise  etwa  dieselben  Procent- 
zahlen gefunden  wie  beim  Erwachsenen.  Bei  Dyspepsie  kann  die  Menge  der 
Bacterien  bis  anf  '/t  der  Kothsnbstanz  steigen. 

6.  Die  Anzahl  der  Bacterien,  aas  ihrem  Gewicht  and  der  mittleren 
Grösse  Ton  Bact.  coli  comm.  berechnet,  beträgt  pro  Tag  ca.  128  Billionen 
Bacterien. 

7.  Auf  Grand  Ton  Stickstoff-Analysen  kommt  bei  milder  Kost  mindestens 
die  H&lfte  des  gesammten  Koth-N  anf  das  Conto  der  Bacterien. 

8.  Die  Kenntniss  Ton  der  Bacterien-Entwickelang  im  Darm  bezw.  ihrer 
Menge  dient  als  Maassstab  für  den  eyentl.  Einfluss  von  Antisepticis  oder  ffir 
die  desinficirende  Wirkung  von  Abführmitteln.  Da  es  durch  Wägang  der 
Bacterien  gelingt,  ihre  Menge  zu  bestimmen,  so  ist  diese  Methode  znr 
Prafung  von  Darmdesinficientien  zu  empfehlen  und  daran  die  Hoffnung  zn 
knüpfen,  dass  dadurch  endlich  die  Frage  sich  entscheiden  lässt,  ob  überhaupt 
eine  Darmdesinfection  möglich  ist. 

Die  hohen  procentualen  Werthe,  welche  St.  in  schroffem  Gegensatz  zu 
den  Ton  allen  früheren  Untersuchern  ausgerechneten  —  Alex.  Klein  hat  mit 
seiuer  Methode  der  directen  Zählang  nur  0,13  pGt.  Bacterien  in;  der  Koth- 
trockensnbstanz  feststellen  können  —  gefunden  hat,  beruhen  darauf,  dass  es 
St.  gelang,  durch  W&gung  der  in  2  ccm  Koth  enthaltenen  Bacterien  eine 
Tiel  grössere  Menge  derselben  auf  einmal  in  den  Kreis  der  Untersuchung  zu 
ziehen.  Er  verwandte  zu  diesen  Untersuchungen  seine  schon  früher  an- 
gegebene Methode,  nach  der  beim  Verreiben  von  Fäces  mit  Wasser  und 
Centrifngiren  die  Bacterien  in  der  Flüssigkeit  suspendirt  bleiben,  während 
alle  gröberen  Bestandtheile  sich  am  Boden  ansammeln.  Dnrch  Abgiessen 
der  Flüssigkeit,  Versetzen  mit  Alkohol  zur  Verringerung  des  spec.  Ge- 
wichtes und  neues  Centnfugiren  lassen  sich  die  Bacterien  als  Bodensatz 
Tollkommen  gewinnen. 

Wenn  auch  exactere  Berechnungen  Tielleicbt  möglich  werden,  als  St. 
sie  angegeben  hat,  so  lässt  sich  nicht  bestreiten,  dass  er  mit  seinen  Re- 
sultaten der  Wahrheit  ungleich  näher  gerückt  ist,  als  alle  seine  Vorgänger, 
und  ist  aus  diesem  Grunde  schon  die  Torliegende  Arbeit  sehr  beachtenswerth. 

Teuffei -Berlin. 

Le  fermeut  amyiolyiique  du  serum  sanguin  ches  renfani  normal  ei  ckeg  Penfant 
malade.    Von  P.  Nobecourt.    Rev.  mens.  d.  malad,  d.  Tenf.    Jan.   1902. 

Bei  gesunden  Kindern  ist  die  amyloly tische  Kraft  des  Serums  im 
ersten  Lebensmonat  sehr  variabel.  Die  pro  cm»  aus  Amylum  erzeugten  Zucker- 
mengen sind  entweder  unbestimmbar  oder  können  0,029  g  erreichen;  dorch* 
schnittlich  schwanken  die  Werthe  zwischen  0,005  und  0,0199.  Vom  zweiten 
Monat  bis  zweiten  Jahre  bleiben  die  Zahlen  die  gleichen,  aber  es  werden 
keine  hinter  dem  genannten  Mittelwertbe  zurückbleibenden  Ziffern  gefanden. 
In  späteten  Jahren  entsprechen  die  Befunde  den  Maximalwerten  der  frühen 
Jugend;  auch  hier  giebt  es  individuelle  Schwankungen. 

Bei  kranken  Kindern  ergab  sich  kein  constantes  Verbalten.  Die 
Werthe  können  normal,  gross  oder  unternormal  sein,  ohne  dass  gesetzmässige 
Beziehungen  zu  den  vorliegenden  Erkrankungen  constatirbar  waren. 

Finkelstein. 
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Lai^mo^uria  in  cUcuue  maiaHie  dei  damHni,  Won  P.  Valyasori.  La  Pediatria, 
Anno  10.     No.  8.    Agosto  1902. 

Der  diagnostische  Werth  und  die  Bedeutang  der  Albumosurie  bei 
Kinderkrankheiten  beruht  nach  dem  Verfasser  im  Wesentlichen  auf  Folgendem 

1.  Bei  einfach  entzündlichen  Erkrankungen  (Darmkatarrh,  Bronchitis, 
Bronchopneumonie)  zeigt  der  Anstieg  oder  Abfall  der  Albumosurie  die  Aus- 
breitung bezw.  den  Rückgang  des  Krankheitsprocesses  an.  Die  Menge  der 
ausgeschiedenen  Albumosen  ist  ein  approximativer  Gradmesser  für  die 
Intensit&t  und  den  Character  der  Erkrankung. 

2.  In  gleichem  Sinne,  aber  in  noch  viel  ausgesprochenerem  Maasse  kann 
die  Albumosurie  den  Erkrankungszustand  bei  Eiternngsprocessen  (Empyem, 
Leber-  und  Gehirnabscess)  beurtheilen  helfen. 

3.  Bei  Tuberkulose,  besonders  bei  generalisirten  Formen,  ist  Albumo- 
surie ein  häufiges  Symptom. 

4.  Bei  Ileotyphus  und  bei  Varicellen  zeigt  sich  Albumosurie  fast 
constant,  zumal  am  Höhepunkte  und  im  Abfalle  des  Processes. 

5.  Die  Chorea  ist  nicht  selten  yon  Albumosurie   begleitet. 

6.  Die  Anaemie  führt  nicht  zu  Albumosurie. 

7.  Bei  keiner  der  genannten  Krankheiten  kommt  es  je  zu  Hetero- 
Albnmosnrie.  Pfaundler. 

Ctmtriitttian  ä  Vetude  de  la  producüan  des  iaits  medicamenteux.  1^  laU 
/errugineux.  Von  L.  Giordani.  Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Tenf.  Sopt.  1902. 
Zur  Klärung  der  abweichenden  Angaben  über  Vermehrung  des  Fe- 
gehaltes der  Milch  bei  Fe -Zufuhr  experimentirte  G.  an  zwei  Ziegen.  Er 
fand,  dass  im  Anschluss  an  wiederholte  und  steigende  Dosen  (subcutan)  der 
Fe-Gehalt  auf  das  Doppelte  bis  Dreifache  vermehrt  werden  kann  und  dass  es 
in  der  Milch  organisch  gebunden  ist.  Im  übrigen  erleidet  die  Milch  keine 
wesentliche  Veränderung,  allenfalls  ist  die  Quantität  leicht  vermindert.  Für 
die  Thiere  entspringt  bei  allmählichem  Anwachsen  der  Dosis  kein  Nachtheil. 
Unter  Umstanden  könnte  man  also  „Eisenmilch''  erzeugen  und  therapeutisch 
verwenden.  Finkelstein. 

CoHiriitUUm  ä  /*eiude  de  la  produciUm  des  laUs  nudicamenieux,  Le  laU  iode. 
Von  M.  Flamini.    Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Tenf.    Mars  1902. 

Auf  Grund  der  Benutzung  der  Litteratur  und  eigener  Experimente 
lehrt  F.,  dass  zur  Erzeugung  einer  medicamenthaltigen  Milch  die  hypo- 
dermatische  Application  am  zweckmässigsten  ist,  und  zwar  vermittelst  öliger 
Lösung  metallischen  Jodes,  da  iür  diese  die  Versuchsthiere  viel  toleranter 
sind  als  für  wässerige  Lösung,  sie  wesentlich  weniger  locale  Reaction  zur  Folge 
haben  und  weil  danach  im  Gegensatz  zu  den  wässerigen  Lösungen  nicht  eine 
acute,  sondern  eine  länger  anhaltende  und  gleichmässige  Ausscheidung  der 
Substanz  im  Urin  stattfindet,  welche  ähnliches  für  die  Milch  vermuthen  lässt. 

Eine  derart  vorbehandelte  Ziege  Hess  erkennen,  dass  in  der  Milch 
etwa  halb  so  viel  Jod  wie  im  Urin  ausgeschieden  wird.  Die  Menge  wächst 
mit  der  Quantität  des  Injicirten  und  auch  im  Verhältniss  zur  „Sättigung'' 
des  Thieres  mit  Jod,  so  dass  zur  grössten  Ausbeute  diese  Sättigung  Vor- 
bedingung erscheint.  F.  hat  bis  0,12  pro  Liter  erhalten  und  glaubt,  dass 
diese  Menge  gross  genug  ist,  um  bei  Kindern  therapeutische  Effecte  zu  er- 
zielen.   Das  Jod    findet   sich    zum    grösseren  Theil    im   Serum    gelöst,    zum 
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Theil  Id  Verbindung  mit  den  Eiweissstoffen.  Aach  das  Jod  im  Serum  ist 
zum  Theil  organisch  gebunden.  Bei  Zusatz  von  Jod  zu  Milch  entsteht  im 
Gegensatz  nur  eine  anorganische  Verbindung.  Das  Versuchsthier  yertrug 
die  l&ngere  Zeit  fortgesetzte  Injection  ohne  Nachtheil.  Fink  eiste  in. 

Contribuio  alla  conoscensa  della  coctgulasione  dei  iatte  per  il  bacierium  coli. 
Von  G.  Finizio.  La  Pediatria,  Anno  10.  No.  7.  Luglio  1902. 
Eine  Reihe  primitiver,  aber  sinnreich  angeordneter  Versuche  bringt 
über  das  Wesen  der  Milchgerinnung  durch  Bacterium  coli  dankenswerthe 
Aufklärung.  Bas  Rohmaterial,  das  Verf.  aus  seinen  Versuchen  gewinnt,  fasse 
ich  in  folgende  Thesen: 

1.  Fügt  man  zu  einer  Milchportion  so  viel  Säure,  als  bei  der  Coli- 
gerinnung  einer  gleichen  Menge  gebildet  wurde,  so  erfolgt  oft  keine  Ge- 
rinnung. Die  Milchgerinnung  durch  Bacterium  coli  ist  mithin  sicher  keine' 
reine  Säuregerinnung. 

2.  Milchserum  nach  Coligerinnung  durch  Hitze  sterilisirt,  vermittelt 
keine  Gerinnung  einer  frischen  Milchportion,  enthält  somit  keine  hitze- 
beständigen, gerinnungserregenden  Stoffe. 

3.  Reine  Gaseinlösungen  werden  durch  Milch  nicht  coagulirt,  wohl  aber 
Caseinlösungen,  denen  Ca  CIj  zugefügt  worden  war. 

4.  Das  Filtrat  von  Coli-Milchcultur  enthält  milchcoagulirendes  Ferment. 
Verf.  schliesst,  dass  das  Bacterium  coli  ein  milchcoagulirendes  Ferment 

secernirt,  das  in  mehrfacher  Hinsicht  dem  Chymosin  verwandt  erscheint:  wie 
dieses  wirkt  es  nur  in  Gegenwart  von  löslichen  Kalksalzen  und  zwar  be- 
sonders in  saurer  Lösung.  Die  Coli-Milchgerinnung  hat  durchaus  den  Charakter 
einer  fermentativcn  Coagulation,  nicht  jenen  einer  einfachen  Säurefäliung: 
Die  Gerinnsel  bilden  eine  compacte  Masse,  sind  schwer  löslich  in  Alkali, 
enthalten  viel  unauswaschbare  Asche,  und  im  Serum  finden  sich  Proteine  mit 
Albumosennatur. 

Die  Säurebildung  beim  Wachsthum  von  Bacterium  coli  auf  Milch  mag 
das  Zustandekommen  der  Gerinnung  unterstützen.  Das  Bacterium  coli 
stellt  sich  somit  betreffs  seiner  Wirkung  auf  Milch  in  die  Reihe  der  „säure- 
lab-zeugenden  (acido-presamigenen)**  Bacterien  von  Gorini. 

Die  Befunde  Finizio's  sind  auch  in  anderer  Hinsicht,  namentlich  für 
die  Frage  der  Proteolyse  durch  Bacterium  coli  bedeutungsvoll.  Neben  der 
besagten  Albumose  wurde  von  Finizio  im  Milchserum  nach  Coligerinnung 
auch  ein  Körper  mit  den  Reactionen  der  Peptone  aufgefunden,  der  der  nativen 
Milch  nicht  zukommt.  Da  ähnliche  Eiweissspaltungs-Producte  auch  in 
Culturen  von  Bacterium  coli  auf  (milchzuckerfreier!)  Asciteaflüssigkeit  ge- 
bildet werden,  erscheint  es  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  Säure  der  Milch 
als  solche  die  Proteolyse  bewirke.  Dieselbe  muss  nach  weiteren  Versuchen 
Finizio's  (Sul  potere  proteolitico  dei  microorganismi  non  liquefacienti.  La 
Pediatria,  Anno  10.  No.  9.  Agosto  1902)  der  dfrecten  Einwirkug  der 
Mikroben,  nicht  aber  etwa  ausgeschiedenen  Fermenten  zugeschrieben  werden. 

Pfaundler. 
Ueber   den  Einfluss   des  chronischen  Alkohoiismus   auf  die  Enhvicktlung  des 

Organismus,    speciell  des   Gehirns.     Von    Liwanow.      Pyeekia    Apznbf 

Uammver.     Moeur  XIII. 

Sehr  interessante  Untersuchungen  iin  Kaninchen  mit  folgendem  Er- 
gebniss: 
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1.  Die  chronische  AlkoholiDtoxication  hemmt  die  Entwickelung  des 
Orgaoismas,  und  zwar  wirkt  der  frühzeitigere  Alkoholismas  schwerer  als 
der  spätere. 

2.  Die  Verminderung  des  Körpergewichts  beträgt  38—60  pCt.,  und 
«war  ist  der  Procentsatz  der  Gewichtsverminderung  desto  grösser,  je  früh- 
zeitiger die  Individuen  Spiritus  erhalten  hatten. 

3.  Während  die  übrigen  inneren  Organe  eine  Gewichtsdeminution  um 
15—20  pCt.  erfahren,  nimmt  die  Milz  bis  zu  30  pCt,  an  Gewicht  zu. 

4.  Die  allgemeine  Gehirnmasse  nimmt  um  10—20  pCt.  ab  und  zwar 
wiederum  desto  stärker,  je  früher    dem  Individuum  Alkohol    zugeführt  wird. 

5.  An  den  Hautdecken  und  der  Musculatur  sind  atrophische  Ver- 
änderungen nachweisbar.  Christiani-Libau. 

//  poUre  cMenie  deljegato  per  ralcooi,  siudiato  comparativamente  negli  animali 

molio  giovani  ed  adulä.  Von  A.  lovane.  La  Fediatria,  Anno  10.   No.  7. 

Luglio  1902. 

Das  Programm  der  Arbeit  ist  im  Titel  enthalten.   Es  ergab  sich,  dass 

die  Schutzwirkung  der  Leber    gegen  Alkoholvergiftung    bei   jungen  Thieren 

(Kaninchen)  minder  bedeutend  ist,  als  bei  erwachsenen.  Pfaundler. 

Therapeutische  MUiheilungen  aus  der  Säuglingspraxis,  Von  Dr.  Ernst 
Deutsch.  Marjar  orvosik  lapja.  1902. 
Verfasser  referirt  über  einige,  in  der  unter  seiner  Leitung  stehenden, 
mit  Gratismilchyertheilung  verbundenen  Ordinationsanstalt  erprobte  Arzneien. 
In  25  Fällen  wendete  er  das  Orphol  bei  Magendarmerkrankungen  der  Säug- 
linge an.  Das  Naphthol  wirkt  als  Desinficiens,  das  Bismuth  als  Stjpticum. 
Das  Mittel  wirkt  prompt,  ohne  unangenehme  Nebenerscheinungen.  Das  in 
der  dermatologischen  und  chirurgischen  Praxis  bestens  eingeführte  Xeroform 
wurde  durch  Deutsch  bei  36  magendarmkranken  Säuglingen  mit  gutem 
Erfolge  ordinirt.  Hervorzuheben  ist  neben  der  styptischen  Wirkung  die 
desodorirende.  Kufeke's  Snppe  hält  Deutsch  für  ein  ausgezeichnetes 
diätetisches  Mittel,  nach  Anwendung  eines  entsprechenden  Purgans  („ferenez 
Lezsef*"  Bitterwasser  leistet  gute  Dienste)  genügt  es  oft  zur  Rnhigstellung 
des  Magendarmtractes.  Statt  „Oleum  jecoris  aselli"  verordnet  Verfasser 
ffOleum  jecoris  aselli  efferveseens  simplex**  und  „Ossin  Stroschein**,  beide 
Präparate  werden  gerne  genommen  und  gut  vertragen.  Gesichtseczeme  be- 
handelt Deutsch  mit  „Collemplastrum  naphtalani",  unterstützt  mit  Elixtrium 
ferri  albuminaii  cum  arsen.  mit.  sec.  Pollatschek.  Kreosotal  erkennt  Verf. 
nach  wettgehenden  Erfahrungen  auch  bei  nicht  tuberkulösen  Erkrankungen 
der  AthmuDgsorgane  der  Säuglinge  als  souveränes  Mittel  an.  Zur  Behand- 
lung grosser  Nabelbrüche  empfiehlt  Deutsch  das  „Leikoplast  Beiersdorf" 
mit  einer  Schicht  „Pepton  Puste  Schleich"  verstärkt.  Torday. 
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IL  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

Ein  durch  Gelaüneeingiessung  gekeilter  Fall  von  Melaena  neonatorum.  Von 
Franz  v.  Torday.     Orvosok  Lapja.     1902. 

Ermathigt  durch  die  gunstige  Wirkung  der  Gelatinelösungen  bei 
localer  Anwendung  gegen  Blutungen,  Tersuchte  T.  das  Verfahren  bei  Darm- 
blutung eines  3  Tage  alten  Säuglings.  Die  Blutung  hörte  nach  Eingiessang 
von  200  g  einer  10  proc.  Gelatinelösung  in  den  Mastdarm  auf.  Ausserdem 
wurden  Kochsalzinfusionen  angewendet.  Die  Blutung  hat  sich  später  nicht 
wiederholt.  Torday. 

Tetanus  nach  Gelatineinjeciionen.  Von  Dr.  Krug.  Therapeutische  Monats- 
hefte.    1902.    Heft  6. 

Verf.  führt  einige  traurige  Fälle  aus  seiner  eigenen  Beobachtung  und 
aus  der  anderer  vor,  die  im  unmittelbaren  Anschluss  an  Gelatineinjectionen 
an  Tetanus  erkrankten  und  zu  Grunde  gingen.  Die  Gelatioelösungen  sollen 
alle  vorher  „gut  sterilisirt^  worden  sein.  Jedenfalls  beweisen  diese  und 
auch  andere  inzwischen  lautgewordene  Beobachtungen,  dass  die  Einspritzung 
der  Gelatinelösung  eine  grosse  Gefahr  in  sich  birgt,  die  ja  bei  der  unsauberen 
Provenienz  der  Gelatine  nicht  überraschen  kann,  und  dass  die  allersorg- 
fältigste  Sterilisirung  vor  dem  medicinischen  Gebrauch  unbedingt  geboten 
ist;  auf  die  Sterilisirung  anderer  darf  man  sich  nicht  verlassen,  man  muss 
sie  selbst  vornehmen.  R.  Rosen. 

Tumor  des  Mesenteriums  und  Impermeaiiliiät  des  Darmes  Sei  Melaena 
neonatorum.  Von  Vi/^.  P.  Shukovsky.  Medicinische  Woche.  No.  7. 
1902. 

Nach  einer  geschichtlichen  Einleitung  über  die  Neubildungen  des 
Mesenteriums,  welcher  wir  entnehmen,  dass  solche  bei  Kindern  1723 
(Sydenham)  zum  ersten  Male  beobachtet  wurden  und  dass  bis  jetzt 
10  Fälle  in  der  Litteratur  bekannt  sind,  kommt  Sh.  auf  einen  von  ihm  selbst 
beobachteten  Fall. 

Es  handelt  sich  um  ein  hereditär  belastetes  Neugeborenes,  dass  nach 
69  stündiger  Lebensdauer  einer  äusserst  schweren  Melaena  erlag  und  zugleich 
die  Erscheinungen  eines  Darmverschlusses  und  einer  Bauchgeschwulst  darbot. 
Die  ersten  24  Stunden  p.  part.  verliefen  symptomlos,  dann  trat  stark  mit 
Blut  untermischte  Entleerung  von  Meconium  ein.  Blutstühle  wiederholten 
sich  4 mal  in  12  Stunden,  zugleich  stellte  sich  Bluterbrechen  ein.  Von  der 
Zeit  ab  bis  zum  Tode  kein  Stuhl  mehr  noch  Flatus,  während  blutiges  Er- 
brechen fortbestand.  Der  Magenblutung  gesellte  sich  bald  eine  solche  der 
Lunge  zu.  In  der  Nähe  des  Nabels  fühlte  man  links  einen  weichen,  runden, 
ap  felsinen  grossen  Körper.  Temperatur  bis  Beginn  des  dritten  Tages  gesteigert 
(88,3),  dann  subnormal  (35,1). 

Am  3.  Tage  nahmen  alle  Erscheinungen  zu,  die  Athmung  wurde  immer 
mehr  behindert,  Blut  spritzte  in  Pausen  aus  der  Nase.  Das  Erbrechen 
schaffte  einige  Male  Luft,  trotzdem  erlag  das  Kind  bald  in  einem  Anfall 
schwerster  Athemnoth. 

Die  Obduction  ergab,  abgesehen  von  Lungenatelektase  etc.,  das  Vor- 
handensein einer  grossen,    im  Mesenterium  localisirten,    an  der  Uebergangs* 
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stelle  zwischen  Jejunum  und  Ileam  befindlichen  Cjste  and  eine  Compression 
des  lieum  und  ganzen  Colon,  welche  aber  permeabel  waren  and  normales 
Lamen  zeigten.  Der  Cjsteninhalt  war  röthliche  Flüssigkeit  mit  1,6  pGt. 
Eiweiss,  yiel  Schleim,  Blutkörperchen  und  Fibrin.  Das  mikroskopische  Bild 
der  Geschwalst  war  das  eines  Angioma  lymphangiectaticum  cjsticam 
glandularam  meseraicaram. 

Sh.  fahrt  das  erste  Bluterbrechen  aaf  capilläre  Magendarmblutungen 
auf  der  Basis  einer  Staaungshjperämie  und  einer  hämorrhagischen  Diathese 
zurück  and  sieht  in  der  Gef&ssgeschwulst  den  Aasdrack  einer  angeborenen 
Djskrasie  im  Gebiete  des  Gefasssystems. 

Die  Blatungen  wurden  erst  mit  kaltem  Wasser  nnd  Liq.  ferri 
sesqnichlor.  bekämpft,  aber  alles  davon  erbrochen.  Der  Darm  warde  mit 
localer  Application  von  £is,  dann  von  warmen  Umschlägen  rahig  gestellt. 
Einträufeln  von  2  pGt.  Bor  (kalt)  in  die  Nase  erleichterte  die  Athmang  für 
kurze  Zeit.  Teaffel.  * 

Metrorrhagia   neonatorum.     (Aus    der   21.  Petersburger   Gebäranstalt.)     Von 
Schukowski.     Spareda  Vop.     1902.     H.  8. 

Verf.  beobachtete  anter  10000  neugeborenen  Mädchen  35  Fälle  yon 
Metrorrhagien,  also  1  Fall  auf  285  Mädchengeburten.  Seh.  weist  die  An- 
nahme, dass  es  sich  um  sog.  Menstraatio  praecox  in  Folge  erhöhter  Aus- 
biiduDg  Ton  Graafschen  Follikeln  in  den  ersten  beiden  Wochen  nach  der 
Gebart  handele,  zarück,  ebenso  auch  die  Theorien,  welche  die  Blutangen 
aaf  Asphyxie,  Steisslage,  instramentelle  Entbindung  zurückführen.  Unter 
den  85  Fällen  ist  ein  Kind  in  Steisslage  geboren,  2  Gebarten  sind  mit  der 
Zange  beendet  worden,  2  Mütter  machten  Eclampsie  in  partu  durch,  die 
übrigen  Eotbindangen  verliefen  normal. 

Von  den  Kindern  wogen  7  oder  25  pGt.  unter  8000  g;  eins  von  den 
7  war  an  aasgetragen ,  2  zwar  reif,  aber  sehr  elend.  Alle  übrigen  Kinder 
waren  kräftig  und  normal  entwickelt. 

Die  Metrorrhagien  traten  nie  vor  dem  5.  Tage  post  partam  ein,  ge- 
wöhnlich erst  am  6.  Tage. 

Alle  85  Mädchen  litten  seit  dem  2.  oder  3.  Tage  nach  der  Geburt  an 
Darmdyspepsien  (Koliken,  Flatulenz,  Obstipation,  abwechselnd  mit  Diarrhoen). 
In  6  Fällen  agravirten  die  Dyspepsien  zu  Enteritiden  mit  heftigem  Durchfall. 

Da  die  dyspeptischen  Reizzustände  eine  erhöhte  Biutfülle  des  schon 
an  and  für  sich  nach  der  Gebart  hyperaemischen  Darmes  bewirken,  in 
gleicher  Weise  aber  auch  der  Abdominalorgane  und  speciell  der  inneren 
Genitalien,  so  glaubt  Verfasser  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen 
Metrorrhagien  und  Darm  er  krankung  annehmen  zu  können. 

Christi  ani-Libau. 
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III.  SftaglingsernAhpang.    Magendarm-Kpankhelten  der  Sftaglingre. 

Zur  Frage  der  Ernährung  kranker  Kinder  mit  Odda.  Von  Hermann  Brüning 
in  Leipzig.     Die  Therapie  der  Gegenwart.     1902.     No.  7. 

Mit  dem  kürzlich  yon  y.  Mering  angegebenen  und  empfohlenen 
(Therap.  Monatshefte,  1902,  No.  4)  Kindermehle  „Odda*'  —  siehe  Referat  in 
einer  vorhergehenden  Nnmmer  des  Jahrbuchs  für  Kinderheilkunde  —  hat 
Verfasser  Versuche  angestellt  an  kranken  Säuglingen,  die  theils  in  klinischer, 
theils  in  poliklinischer  Behandlung  waren  und  zum  grössten  Theil  an  Magen- 
darm-Affectionen  litten.  Je  nach  dem  Alter  und  der  Krankheit  des  Kindes  . 
wurden  verschiedene  Quantitäten  Odda  der  Kuhmilch- Verdünnung  zugesetzt, 
die  Gesammtmeuge  Odda,  die  pro  die  verabreicht  wurde,  schwankte  zwischen 
15 — 100  g  und  in  einigen  Fällen  noch  darüber.  Genaue  Gewichtsbestimm ungen 
wurden  vom  Verf.  während  der  Oddadarreichung  vorgenommen,  um  den  Ein- 
fluss  der  neuen  Nahrung  auf  das  Gedeihen  der  Kinder  zu  demonstriren.  Es 
zeigte  sich  r  bei  den  klinisch  behandelten  Säuglingen  kein  bessernder  Einfluss 
auf  das  bekannte,  traurige  Geschick  dieser  elenden,  meist  unehelichen  Kinder; 
bei  den  poliklinisch  behandelten  dagegen  glaubt  Verf.  durch  die  Odda-Dar- 
reichung  entächiedenen  Nutzen  erzielt  zu  haben,  indem  sich  häufig  das 
Gewicht  schnell  hob  und  Besserung  eintrat.  Einigen  magenkranken  Kindern 
wurde  reine  Odda- Nahrung  gereicht,  ohne  Mllchzusatz,  und  zwar  mit  gutem 
Erfolg,  andere  Kinder  wiederum  wollten  roine  Odda -Nahrung  garnicht  oder 
nur  kurze  Zeit  hindurch  nehmen. 

So  beachtenswerth  jedenfalls  Mering's  neue  Kindernahrung  nach 
seinen  eigenen  Ausfuhrungen  sowohl  wie  nach  denen  Brüning^s  ist,  so  geht 
bisher  doch  noch  nicht  daraus  hervor,  ob  Odda  wirklich  mehr  leistet,  wie 
andere  künstliche  Nährmittel  und  ob  die  Idee  des  Erfinders  richtig  ist,  dass 
nicht  nur  die  in  der  Milch  vorhandenen  Eiweissstoffe,  sondern  auch  ihre 
Fettsubstanz  für  die  Ernährung  der  Säuglinge,  insbesondere  kranker  Säug- 
linge, ungeeignet  ist,  sodass  sie  durch  andere  Fette  (Eidotterfett  und  Cacao- 
butter)  ersetzt  werden  müsste.  R.  Rosen. 

Anwendung  der  „Bismutose"  bei  Magen- Darmkrankheiten  der  Säuglinge.     Von 
Ernst  Deutsch.     Mayar  orvosok  lapja.     1902.     No.  38. 

Deutsch  wendete  Bismutose  bei  23  magen- darmkranken  Säuglingen 
an.  Ohne  jedwelche  unangenehme  Nebenerscheinung  wirkte  dieses  Mittel 
als  überaus  verlässliches  Stypticum.  Baby  Purgo  wurde  als  Purgans, 
Knfeke's  Suppe  und  Michacli's  Cacao    als  diätetisches  Mittel  angeordnet. 

Torday. 
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Un  mode  nouveau  de  vaccinaüon.     Von  M.  Boigey.    Semaine  medicale.  1902. 
No.  27.     p.  218. 

V.  sah  bei  der  letzten  Lyoner  Blattern-Epidemie  1899—1900  über  100 
zum  Theil  sehr  schwere  und  letal  endigende  Blatternfälle  bei  Personen,  die 
wenige  Wochen,  ja  Tage  vorher  „ohne  Erfolg"  geimpft  worden  waren.     Das 
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MissliDgen  der  Impfung  in  yielen  Fällen  fuhrt  V.  darauf  zurück,  dass  bei  der 
üblichen  Scarification  mit  der  Impf  lanzette  dem  Vaccine-Virus  nicht  die  aus- 
reichende Möglichkeit  gegeben  ist,  in  die  Lyniphräume  der  Haut  einzutreten 
und  sodann  seine  Wirksamkeit  zu  entfalten. 

V.  hat  daher  folgendes  Verfahren  versucht:  Als  In&trument  benutzt  er 
einen  kleinen  Kupfercylinder,  dessen  Grundfläche  etwas  convez  gearbeitet 
ist  and  der  an  einem  metallenen  Stiel  befestigt  ist,  sodass  das  Ganze  einen 
kleinen  Hammer  darstellt.  Dieses  Instrument  wird  auf  3  Minuten  in  kochen- 
des Wasser  gelegt,  damit  es  sich  auf  ca.  I00<^  erwärmt,  und  sodann  die  Schlag- 
fläche etwa  1  Secunde  an  die  Hant  des  entblössten  Oberarmes  angedrückt. 
Die  Haut  röthet  sich  und  zeigt  eine  ungefähr  Va  ^^  ^^  Durchmesser  haltende 
Brandblase,  in  deren  Mitte  sich  etwas  Serum  befindet.  Mit  einer  gewöhn- 
lichen Nähnadel  oder  einer  Impf  lanzette,  die  mit  Lymphe  beschickt  ist,  wird 
nun  die  Blas»  durchstochen  und  Vaccine  ins  Serum  gebracht.  Die  entstehen- 
den Pusteln  zeigen  die  gewöhnliche  Entwicklung. 

Das  Verfahren  ist  nicht  schmerzhafter,  als  mit  der  Lanzette  und  soll 
wegen  der  grosseren  resorbirenden  Fläche  viel  zuverlässiger  als  dieses  sein; 
die  Methode  bewährte  sich  auch  in  Füllen,  wo  die  übliche  Impfung  erfolglos 
geblieben    war;    sie    eignet   sich    daher   auch  sehr  gut  zu  Massenimpfungen. 

Schleissner. 

Ein  Fall  von  Erkrankung  an  natürlichen  Pocken  nack  Windpocken  und  nack 
Impfung,  Von  Dr.  Flero w.  Medicinische  Rundschau.  (Russisch.)  H.  16. 
1902. 

Ein  Brustkind  wird  unter  folgenden  Erscheinungen  auf  die  Pocken- 
Abtheilnng  eines  Moskauer  Stadtkrankenhauses  aufgenommen:  Das  bisher 
gesunde  Kind  erkrankte  vor  6  Tagen  unter  Fieber  und  Erbrechen;  4  Tage 
darauf  tritt  ein  Exanthem  auf.  Bei  der  Aufnahme  weist  das  Kind  zerstreut 
über  den  ganzen  Körper  einen  pustulösen  Ausschlag  mit  getrübtem  Inhalt 
und  hin  und  wieder  auch  typischer  Delle  auf.  Temp.  39,4.  Organe  gesund. 
Am  Tage  darauf  wird  das  Kind  geimpft.  Nach  2  Tagen  fängt  das  pustulöse 
Exanthem  an  abzutrocknen.  Am  9.  Tage  nach  der  Impfung,  also  am  16.  Tage 
nach  der  Erkrankung,  haben  sich  2  typische  Impfpusteln  ausgebildet.  Die 
Borken  des  abgetrockneten  Ausschlages  fallen  ab.  Am  17.  Tage  der  Er- 
krankung stellt  sich  wieder  Erbrechen  und  Fieber  ein.  Am  19.  Tage  erscheint 
zwischen  den  angetrockneten  Borken  ein  kleinpapulöhes  Exanthem,  welches 
nach  2  Tagen  vesiculös  und  nach  weiteren  2  Tagen  eitrig  wird.  Das  Exanthem 
begann  im  Gesicht  und  verbreitete  sich  von  dort  aus  über  den  Körper.  Am 
11.  Tage  nach  der  zweiten  Erkrankung  stirbt  das  Kind. 

Während  anfangs  die  erste  Erkrankung  des  Kindes  für  eine  leichte 
Variolois  gehalten  wurde,  verwirft  Verf.*  diese  Diagnose  und  hält  dieselbe  für 
eine  sehr  atypische  Varicelle,  da  die  zweite  Erkrankung  13  Tage  nach  Ein- 
bringung des  Kindes  in  die  Pockenabtheilung  als  Variola  vera  angesprochen 
werden  müsse  und  ein  Recidiv  ausgeschlossen  werden  könne,  da  Pocken- 
recidive  an  und  für  sich  äusserst  selten  sind,  hier  ausserdem  die  Vaccination 
ungeschlagen  habe.  Christiaui. 

Les    leucocyies    dans   la   varicel/e.     Von    Mm.    P.    Nobecourt    et    Prosper 

Merklen.    Journal  de  Physiol.  et  de  Patliol.  gen.    No.  3.    pag.  489.    1901. 

Das    positive  Ergebniss,    welches  Courmont  und  Montagard  einer- 
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seits,  Weil  andererseits  mit  ihren  Blutnntersuchangen  bei  Variola  erzielt 
hatten,  hat  Yerff.  ermuthigt,  auch  bei  den  Windpocken  die  Verhältnisse  näher 
ZQ  Studiren.  Dies  war  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  Courmont  etc.  ihrem 
Resultat  einen  speciellen  diagnostischen  Werth  zugesprochen  hatten,  da  die 
Varicellen  besonders  im  Anfang  Variola  Tortäuschen  können  und  da  die  Wiener 
Schule  noch  heute  die  Ansicht  der  älteren  Aerzte  theilt,  dass  die  Wind- 
pocken nichts  anderes  seien  als  eine  milde  Form  der  wahren.  Vorunter- 
suchungen über  die  Verhältnisse  bei  den  Varicellen  liegen  schon  von  Weil 
und  einigen  französischen  Autoren  vor,  welche  für  beide  Erkrankungen 
analoge  Leukocytenwerthe  gefunden  hatten. 

N.  und  M.  verfügen  über  15  Fälle  aus  dem  „Hospice  des  Enfants 
Assistes*',  eine  für  den  sehr  wechselnden  Befund  allerdings  kleine  Zahl.  Be- 
sondere Beachtung  wurde  dem  Verhältniss  der  viel-  zu  den  einkernigen 
Leucocyten,  sowie  der  Gegenwart  ungewöhnlicher  Formen  geschenkt,  von 
welchen  sich  nur  neutrophile  Myelocyten  nachweisen  Hessen.  Die  Unter- 
suchungen erstrecken  sich  auf  das  erste  bis  fünfte  Lebensjahr,  und  das 
Resultat  derselben  deckt  sich  mit  dem  von  Weil  beim  Erwachsenen  ge- 
wonnenen, d.  h.  die  Blutuntersuchung  ist  für  die  Differentialdiagnose  zwischen 
Variola  und  Varicellen  im  Allgemeinen  werthlos:  „Es  giebt  keine  constante 
Regel  für  das  Auftreten  der  Leucocyten  bei  den  Varicellen.^'  In  den  aas- 
gesprochensten Fällen  lassen  sich  eine  Verminderung  der  vielkemigen  Zellen, 
eine  deutliche  Mononucleose  und  neutrophile  Myelocyten  nachweisen. 

Kleinere,  aber  unsichere  Unterschiede  bestehen  zwischen  Variola  und 
Varicellen  insofern,  als  hier  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  in  den  nor- 
malen Grenzen  bleibt  und  dass  keine  Kerne  darin  auftreten,  ferner  eine  Zu- 
nahme der  Lencocyten  inconstant,  jedenfalls  immer  ganz  geringgradig  ist, 
eine  Abnahme  der  polynucleären  und  Zunahme  der  mononucleären  Leuco- 
cyten oft  ebenso,  aber  ohne  Gesetzmässigkeit  besteht,  als  endlich  anormale 
Elemente  bei  den  Varicellen  sieh  viel  seltener  finden. 

Verf.  haben  dann  noch  einige  Fälle  klinisch  ähnlicher  Erkrankungen, 
wie  Pemphigus,  Ekthyma,  bullöses  Ekzem  zum  Vergleiche  herangezogen, 
wobei  sie  im  Gegensatz  zu  den  Varicellen  eine  mehr  weniger  ausgesprochene 
Polynukleose  stets  feststellten,  so  dass  also  eine  Verminderung  der  viel- 
kemigen Zellen    für  Varicellen   spräche»   aber   wieder   nicht  mit  Sicherheit. 

Teuffei- Berlin. 

Der  Masemdacilius.  V.  von  Nie ssen- Wiesbaden.  Archiv  f.  Dermat.  und 
Syphilis.    Juni  1902.    Bd.  LX.    p.  429. 

Die  vorliegende  Arbeit  beruht  auf  der  Untersuchung  eines  Falles,  des 
9jährigen  Töchterchens  des  V.,  der*  er  auf  der  Höhe  eines  ausgebreiteten 
Masernexanthems  aus  der  V.  mediana  Blut  entnahm.  Aus  dem  Blute  züchtete 
N.  einen  Bacillus,  dessen  Fortzüchtung  auf  allen  Medien  gut  gelang  und 
dessen  Wachsthum  ein  relativ  langsames,  von  der  Aussentemperatur  nur 
wenig  beeinträchtigtes  war;  besonders  gut  gedieh  der  Bacillus  auf  und  in 
Gelatine  in  Form  von  gleichmässigen,  himbeer-  bis  rosen-roth  ge- 
färbten Belägen  mit  geringer  Ausbreitungstendenz,  ohne  dass  die  Gelatine 
verflüssigt  wurde. 

Die  morphotischen  Verhältnisse  sind  sehr  mannigfache  und  wechselnde. 
Während  auf  der  Kartoffel  anfangs  die  mehr  klein-bacilläre  bis  kokkenartige 
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Wuchsform  pravalirt,  kommt  es  auf  und  namentlich  in  körperwarm  gehaltener 
Gelatine  sehr  bald  za  einem  regen  Pleomorph ismas,  bei  dem  indess  die  ge- 
streckte Bacillen  form,  fadenförmige,  theils  anscheinend  homogen  gebaute, 
theils  in  Metameren  angeordnete  Glieder  prävaliren.  Die  Grössenverhältnisse 
schwanken  innerhalb  erheblicher  Spielräume.  Gelegentlich  finden  sich  auch 
endständige  und  intermediäre  Auftreibungen,  dann  auch  wieder  Zuspitzungen 
der  Pole.  Der  Bacillus  —  N.  nennt  ihn  Bacillus  roseus  —  scheint  auch 
Tollwerthige  Sporen  bilden  zu  können. 

Die  Färbung  gelingt  gut  mit  Karbolfnchsin  und  sehr  gut  nach  Gram- 
NicoUe;  die  Alkoholspfilung  darf  nur  eine  sehr  kurze  sein.  Thierversuche 
wurden  mit  dem  Bacillus  nicht  angestellt.  Trotz  vieler  Differenzen  will  N. 
nicht  ausschliessen,  dass  sein  Bacillus  mit  dem  von  Canon  und  Pielicke 
bei  Masern  gefundenen  identisch  ist. 

Die  sonstigen,  zum  Theil  fernliegenden  temperamentvollen  Ausführungen 
des  Y.  über  Autoritäten  in  der  Medicin  und  seine  Hjpothesen  über  den 
Nutzen  der  Maserninfection  und  den  Werth  der  Yaccination  gehören  nicht 
in  den  Rahmen  dieses  Referates.  Schleissner-Prag. 

Noma  und  Nosocomialgangrän,  Yon  Rudolf  Matzenauer.  Archiv  für 
Dermatologie  und  Syphilis.    Juni  1902.     LX.  Bd.    pag.  373. 

Yon  den  Schlüssen  der  Arbeit,  deren  reiche  histologische  und  bakterio- 
logische Details  im  Original  nachgesehen  werden  müssen,  seien  hier  nur 
angeführt: 

Noroa  kommt  nicht  nur  im  Gesicht,  sondern  häufig  auch  in  der  Genital- 
ond  Aftergegend  vor,  seltener  in  zerstreuten  Herden  an  der  äusseren  Körper- 
hant  Die  Uebertragungsgefahr  ist  gering:  die  Infection  haftet  nur  unter 
besonders  begünstigenden  Bedingungen. 

Noma  ist  eine  Gangrän  ohne  Gasbildung,  gleich  dem  Spitalsbrande. 
Das  klinische  Bild  und  der  Yerlauf  der  nomatösen  und  der  Hospitalbrand- 
geschwüre ist  bei  beiden  völlig  analog.  Ebenso  ist  der  histologische  Befund 
bei  beiden  der  absolut  gleiche:  ein  frühzeitig  zur  Coagulationsnecrose  des 
Gewebes  führender  Entzündungsprocess.  Die  bakteriologische  Untersuchung 
ergiebt  dieselben  anaeroben  stäbchenförmigen  Bacillen,  welche  M.  schon 
früher  bei  Hospitalbrandgeschwüren  gefunden  und  beschrieben  hat. 

Daher  schliesst  M.:  Nachdem  klinisch  keine  bestimmte  Grenze  zwischen 
Noma  und  Spitalsbrand  zu  ziehen  ist,  andererseits  das  histologische  Bild  und 
insbesondere  der  bakteriologische  Befund  bei  beiden  der  absolut  gleiche  ist, 
so  muss  Noma  dem  Spitalsbrand  zugerechnet  werden  und  darf  nur  als  be- 
sondere Bezeichnung  für  eine  bestimmte  Form  und  Localisation  des  Spitals- 
brandes gelten.  Schle  issner-Prag. 

Ein  weiterer  Beitrag  sur  Behandlung  des  nomatösen  Brandes  durch  Excision 
des  erkrankten  Gewebes,  Yon  Dr.  H.  v.  Ranke.  Mönch,  med.  Wochenschr. 
No.  43.     1902. 

Ranke  veröffentlicht  im  Anschluss  an  seine  Aachener  Mittheilungen 
einen  4.  Fall  von  postmorbill.  Noma,  wiederum  geheilt  durch  Excision  der 
Geschwüre  in  ihrer  ganzen  Flächen-  und  Tiefenausdehnung  bis  ins  gesunde 
Gewebe.  Misch. 
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Zur  Behandlung  der  Sckariackangina  mit  KarbolinjectUmen.  ( A  us  der  Moskauer 
UniT.-KinderkliDik.)  Von  Polsiktaw.  Medeg.  Odoypzio.  1902.  No.  101. 
Verf.  hat  im  AnschlusB  an  Heabner  anfangs  nur  die  gangränösen 
Formen  der  Scbariachangioa  mit  den  von  Heubner  wieder  eingeführten 
Carbolinjectionen  behandelt;  in  letzter  Zeit  dehnte  er  die  Behandlung  auch 
auf  leichter»  Formen  aus,  ja,  will  sie  sogar  prophylaktisch  in  jedem  Scharlach- 
fall angewandt  wissen.  Injicirt  wurde  bei  schweren  Fällen  2  mal  täglich, 
bei  leichteren  1  mal;  bei  Kindern  unter  4  Jahren  maximal  0,03  Acid.  carbol. 
bei  Kindern  über  4  Jahren  maximal  0,06  pro  seance.  Bis  auf  dann  und 
wann  auftretende  oliveogrnne  Färbungen  des  Harns  hat  P.  keine  durch  das 
Carbol  heryorgerufenen  Erscheinungen  beobachtet. 

Injicirt  wurden  im  Ganzen  im  Laufe  von  4  Jahren  110  Kinder,  von 
denen  18  starben,  also  16  pCt.,  während  die  durchschnittliche  allgemeine 
Sterblichkeit  an  Scharlach  in  der  Klinik  17,2  pCt.  betrug.  Durch  die 
Injectionen  ist  also  scheinbar  keine  Verminderung  der  Mortalität  herbeigeführt. 
Doch  gewinnen  die  Zahlen  eine  andere  Bedeutung,  wenn  man  bedenkt,  dass 
hauptsächlich  nur  die  schwersten  Fälle  den  injectionen  unterworfen  wurden, 
and  wenn  man  ferner  berücksichtigt,  dass  von  den  18  Kindern  9  bereits  kurz 
nach  Beginn  des  Scharlachs  der  Erkrankung  erlagen,  also  wohl  der  Scharlach- 
intoxication  und  nicht  der  Streptokokkeninvasion  zum  Opfer  gefallen  sind. 
Angenommen  selbst,  dass  durch  die  Injectionen  die  Mortalität  nicht  herab- 
gedrückt  würde,  so  möchte  Verf.  dieselben  doch  nicht  aufgeben,  da  er  auch 
allgemein  eine  günstige  Wirkung  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  beobachtet 
haben  will.  Während  der  Zeit,  wo  Verf.  mit  Injectionen  behandelte,  will  er 
keine  einzige  vereiterte  Lymphadenitis  gesehen  haben,  während  in  einem 
Intervall  dieser  Behandlung  aus  äusseren  Granden,  und  zwar  bei  einer  sehr 
leichten  Epidemie  (Mortalität  11  pCt.),  zugleich  8  Pat.  mit  operirton  Lymph- 
drüsen auf  dem  Saale  lagen.  Nach  Wicderaufnuhmo  der  Injectionen  ver- 
schwanden die  Vereiterungen.  Vor  Einführung  der  Injectionen  traten 
Schwellungen  der  Lymphdrüsen  in  58  pGt.  der  Källe  auf,  wählend  .Anwendung 
derselben  nur  in  40pCt.  Auch  eine  Verminderung,  und  gunz  besonders 
leichteren  Verlauf  der  Mittelohrcatarrhe,  hat  Verf.  seit  Behandlung  mit 
Injectionen  beobachtet. 

Zum  Schloss  spricht  sich  Verf.  dahin  aus,  dass  die  Injectionen  auch 
auf  leichtere  Fälle  auszudehnen  seien,  dass  man  mit  denselben  jedenfalls 
nicht    bis    zur  Ausbildung    schwerer    anginöser  Erscheinungen   warten   solle. 

Ghristiani-Libau.    ^ 

Ueber  einen  mit  normalem  Blutserum  behandelten  Fall  von  schwerem  Scharlach. 
Von  C.  S.  Engel-Berlin.    Therapeut.   Monatsh.     1902.     No.  9. 

Eine  Erkrankung  an  Scharlach  bei  einem  6jährigen  Knaben  nahm  so 
schweren  Verlauf  (unrsgelmässige  Athmang  und  Herzthätigkeit,  Cyanose), 
dass  am  6.  Tage  der  Beobachtung  der  Exitus  bevorzustehen  schien.  Theoretische 
Erwägungen  über  die  Natur  der  Infection  und  Immunisirung  veranlassten 
nun  den  Verf.,  8  ccm  frischen  Blutserums,  das  einem  an  pleuritischen 
Schmerzen  leidenden  Manne  durch  Schröpfen  entnommen  war,  dem  Scharlach- 
kranken zu  injiciren,  ,in  der  Hoffnung,  ihm  neue  Alexine  zuzuführen,  da 
anscheinend    die    im  Körper  vorhandenen    verbraucht  waren,    während    noch 
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geougeode  Immunkörper  vorhanden  sein  könnten^.  Wenige  Standen  schon 
nach  der  Injection  wurde  das  Befinden  des  Knaben  besser,  und  wenn  auch 
noch  starmische  Tage  mit  hohen  Temperaturen  folgten,  so  kam  es  doch 
schliesslich  zur  yölligen  Genesung. 

Mannigfache  Complicationen  machen  das  Krankheitsbild  verwickelt: 
Ein  diphtherieähnlicher  Belag  anf  den  Tonsillen,  der,  wie  bakteriologisch 
festgestellt  wurde,  neben  Streptokokken  and  Staphylokokken  Diphtheriebacillen 
reichlich  enthielt  und  dessentwegen  Patient  am  4.  Beobachtungstage  eine 
Diphtherie-Antitoxindosis  von  1000  J.  £.  injicirt  erhielt;  an  der  Stelle  dieser 
Injection  entwickelte  sich  ferner  ein  grosser  Abscess,  der  incidirt  werden 
musste;  schliesslich  Nephritis.  R.  Rosen. 

Die  Behandlung  des  Scharlach  mit Reconvalescenienserum,  Von  E.  v.  Leyden. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.     73. 

Im  Verlauf  fortgesetzter  Serumstudien  hat  L.  einer  Reihe  von  Er- 
wachsenen ein  Serum,  das  von  Scharlach-Reconvalescenten  nach  besonderer 
Methode  entnommen  wurde,  in  sehr  bescheidenen  Dosen  von  20—30  ccm 
injicirt.  üeber  13  Fälle  wurde  1896  von  Blumenthal  und  Huber  be- 
richtet, mit  augenscheinlich  günstigem  Erfolge  in  dreien  derselben,  be- 
schleunigter Heilung  und  Temperaturabfall.  Drei  neue  Fälle  an  jüngeren 
Individuen  ergaben  einen  Temperaturabfall  zur  Norm  binnen  2—3  Tagen  nach 
der  am  4.  Krankheitstage  (dem  2.  des  Exanthems)  erfolgten  Injection  in 
zweien,  im  dritten  einen  sofortigen;  dieser  letztere  war  jedoch  durch  Rachen- 
diphtherie und  reichliche    Injection  von  Diphtherieantitoxin  complicirt. 

Spiegelberg. 
Ueber  die  sogenannten  scarlatiniformen  Seruntexantheme  6ei  Diphtherie.     Von 

Carl  Leiner.  Wien.  klin.  Wochenschr.  No.  43.  1902. 
Die  sogenannten  scarlatiniformen  Exantheme  treten  in  den  ersten  fünf 
Tagen  nach  der  Injection  auf,  was  in  einem  gewissen  Widerspruch  mit  dem 
Verbalten  der  andersartigen  nuiversellen  Scrumexantheme  steht.  Die  vom 
Autor  beobachteten  Exantheme  waren  von  typischer,  lamelloser  Schnppung, 
wiedorholt  auch  von  Glomerulo-Nephritis  gefolgt.  Das  Exanthem  erwies  sich 
als  contagiös  anderen  Kindern  desselben  Krankenzimmers  gegenüber.  Das 
Conta<;ium  hatte  eine  hohe  Tenacität,  denn  Sperrung  und  Formalindesinfection 
konnten  nicht  immer  eine  neuerliche  Zimmerinfection  verhüten.  Exanthem 
und  Schuppnng  nahmen  häufig  von  der  Injectionsstelle  ihren  Ausgang,  was 
an  das  Verhalten  beim  Wundscharlach  erinnert.  Die  Transferirung  der  Kinder 
auf  die  Scharlachabtheilung  und  der  sechswöchentliche  Aufenthalt  daselbst 
hatten  niemals  eine  Scharlachinfection  zur  Folge.  Bei  einem  der  Kinder  trat 
ausser  dem  Scharlacbexanthem  noch  am  11.  Tage  nach  der  Injection  eine 
typische  Serum-XJrttcaria  auf.  Diese  Erfahrungen  lassen  den  Schluss  zu,  dass 
es  sich  in  all  diesen  Fällen  von  scarlatiniformem  Serumexanthem  um  echten 
Scharlach  gehandelt  hat.  Neurath. 

Les   angines   diphtheriques   malignes  observies  en  ipoi  et  ipos.     Von  Marfan. 
Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Tenfance.    1902. 

Seit  1900  hat  sich  die  Zahl  der  Diphtheriefälle  im  Hopital  des  Enfants 
malades  um  das  Doppelte  gesteigert,  und  die  schweren  Formen  sind  häufiger 
geworden.  Die  Gesammtmortalität  betrug  20,79  pCt.  und  nach  Ausschluss 
der  am  ersten  Tag  Verstorbenen  11,99  pCt.  bei  Serumbehandlung. 


112  Litte  ratarbericht. 

Die  leichte  Erhöh ang  der  Mortalit&t  gegen  früher  wird  bediogt  durch 
das  häufige  Auftreten  einer  eigenartigen  malignen  Angina,  die  definirt  ist  durch 
die  Gegenwart  dicker,  graner,  zuweilen  foetider  Beläge  mit  starker  Schwellung 
des  darunter  befindlichen  Gewebes,  Corjza,  beträchtliche  Drfisensch wellung 
mit  diffusem  Oedem,  geringes  Fieber,  schwachen  Puls  und  Albuminurie. 
Diese  Angina  hat  trotz  Reinigung  des  Rachens,  die  langsamer  als  sonst  er- 
folgt, eine  „cachektische^  Phase  im  Gefolge  mit  Blässe,  Apathie,  Lähmungs- 
erscheinuugen,  wachsender  Herzschwäche,  schliesslich  Leberstauung  und  Er- 
brechen, die  den  Tod  ankundigen.  Anatomisch  findet  sich  parenchymatöse 
Degeneration  der  Organe,  oft  Herzthromben,  zuweilen  mit  blanden  Infarkten 
vergesellschaftet.  Nur  wenige  Fälle  heilen.  Die  Bösartigkeit  des  Verlaufes 
sucht  M.  mit  Wahrscheinlichkeit  durch  Mischinfektion  mit  einem  Diplokokkus 
zu  erklären,  der  kurz  beschrieben  wird.  Sie  erklärt  auch  die  relative  Unzu- 
yerlässlichkeit  des  Serums  für  diese  Fälle.  Fink  eiste  in. 

Bin  weiterer  Beitrag  zur  Kenntniss  vom  chronischen  Bachendiphtheroid,  Von 
Ernst  Nei  SS  er- Stettin.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1902.    No.  40. 

Zur  Kenntniss  dieser  nicht  häufigen  Affection,  die  Verf.  in  Gemeinschaft 
mit  Dr.  Kahnert  beschrieben  hat  und  die  sich  durch  chronische  Heiserkeit, 
Atrophie  der  Rachenschleimhaut,  Ausdehnung  des  Processes  vom  Nasen- 
rachenraum bis  in  den  Kehlkopf,  Eintrocknung  des  secernirten  Schleims, 
dabei  aber  Fehlen  aller  tiefer  greifenden  Veränderungen  und  jeder  inten- 
siveren Schwankung  im  Befinden  kennzeichnet,  während  aus  dem  Schleim 
stets  Diphtheriebacillen  gezüchtet  werden  können,  liefert  Verf.  einen  Beitrag, 
der  dadurch  von  Interesse  ist,  weil  von  der  Patientin  eine  Anzahl  von  An- 
steckungen ausgegangen  waren,  bevor  der  Verdacht  entstand,  dass  sie  die 
Quelle  derselben  bilde. 

Es  handelt  sich  nm  ein  22jähriges  Hausmädchen,  die  den  oben  ge- 
schilderten Sjmptomencomplex  zeigte;  die  von  ihrer  Schleimhaut  gezüchteten 
Diphtheriebacillen  hatten  die  charakteristische  Form,  nahmen  die  ihnen  eigen- 
thümlichen  Färbungen  an  und  zeigten  sich  für  Meerschweinchen  hochvirulent. 
Auch  nach  intensiver  örtlicher  Behandlung  zwei  Monate  hindurch  konnten 
sie  nicht  zum  Schwinden  gebracht  werden,  eine  Tenacität,  wie  sie  Verf.  auch 
in  anderen  Fällen  dieses  Leidens  gefunden  hatte.  Das  Serum  der  Pat.  wies 
'/4  Immunitätseinheiten  im  cm*  auf,  d.  h.  ca.  2000  Einheiten  im  Gesammtblute 
der  Pat.;  hieraus  erklärt  sich  leicht,  warum  die  Trägerin  der  Bacterien  gegen 
deren  Wirkung  selber  geschützt  war;  um  so  verderblicher  waren  sie  für  die 
Umgebung  der  Pat. 

Es  erkrankte  das  viermonatliche  Kind,  als  dessen  Amme  das  Haus- 
mädchen ursprünglich  angenommen  worden  war,  unter  Fieber  und  Tonsillen- 
belag,  in  dem  Diphtheriebacillen  nachgewiesen  wurden,  und  starb  nach  sechs 
Tagen.  Unterdessen  war  bereits  sein  zweijähriges  Schwesterchen  erkrankt. 
Ein  siebenjähriger  Knabe  war  sofort  aus  dem  Hause  gegeben  worden.  Dabei 
Hess  sich  nicht  die  geringste  Quelle  für  die  Ansteckung  der  beiden  Kinder 
finden;  das  Haus  war  vorher  diphtheriefrei;  es  wurde  nun,  nachdem  schon 
längere  Zeit  bei  dem  zweiten  Kinde  keine  Bacillen  mehr  aufzufinden  waren, 
die  Wohnung  aufs  sorgfältigste  desinficirt,  und  die  Familie  verlies  auf  vier 
Wochen  das  Haus;  dann  kehrte  sie  mit  dem  älteren  Knaben  zurück.  Acht 
Tage    später    traten    bei  diesem  die  Symptome  der  Diphtherie  auf,  und  nun 
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erst  warde  man  aaf  das  heisere  Haosmidchen  aafmerksam.  Ungefähr  za 
gleicher  Zeit  war  auch  eine  zweite  Bedienstete  der  Familie  diphtheriekrank 
geworden.  Auch  für  den  Umstand,  dass  erst  vier  Monate  nach  dem  Eintritt 
des  Hansmädchens  in  die  Familie  die  erste  Infection  erfolgte,  findet  sieh  in 
den  speciellen  Verhältnissen  eine  Erklärung.  Maj. 

Quelques  causes  de  ^nort  dans  la  dipktkerie.  Von  Barbier.  Kev.  mens.  d. 
malad,  d.  Tenf.    Aoüt  1902. 

B.  studirt  zunächst  die  Herzthrombose,  die  er  in  50  pCt.  seiner 
SectionsfäUe  findet  und  zwar  wesentlich  häufiger  im  rechten  Herzen.  In  19  Fällen 
wurde  der  Thrombus  bakteriologisch  untersacht  und  nur  einmal  steril  be- 
funden, sonst  constatirte  B.  Strepto-Staphjlokokken,  Diphtheriebacillen  oder 
Gemenge  dieser  Arten.  Die  Thrombose  tritt  in  der  Reconvalescenz  ein. 
Klinisch  führt  sie  zuweilen  zum  plötzlichen  Tod  ohne  Vorzeichen,  häufiger 
ist  sie  erkennbar  an  grosser  Blässe,  allen  Zeichen  der  Herzschwäche  und 
einem  schrecklichen  Angstgefühl,  das  oft  zu  enormer  Agitation  führt,  bei 
erhaltenem  Bewusstsein.    Tod  im  plötzlichen  Herzcollaps. 

Im  zweiten  Abschnitt  —  Tuberkulose  —  wird  die  grosse  Zahl 
Tuberkulöser  unter  den  Diphtherieleichen  bestätigt  (53  pCt.)  und  B.  meint, 
dass  die  latente  Tuberkulose  die  Diphtherie  schwerer  verlaufen  lasse. 

Finkelstein. 

Die  IntttbaHon  beim  Croup,  (Russisch.)  (Aus  d.  Klinik  Tschernow  in  Kiew.) 
Von  Gindes.  Spareda.  Vop.  1902.  H.  30  u.  31. 
Seit  1900  wird  an  der  Tscherno waschen  Klinik  intubirt.  Während 
früher  die  Sterblichkeit  am  Group  44  pCt.  betrug,  sank  sie  seit  Einführung 
der  Intubation  auf  32  pGt.  In  2  Jahren  wurden  im  Ganzen  22  Kinder  intubirt, 
4  davon  in  der  Agonie;  die  Ganüle  blieb  von  12  bis  zu  70  Stunden  liegen. 
Das  Alter  der  Kinder  betrug  von  10  Monaten  bis  zu  10  Jahren.  Secundär- 
tracheotomie  war  zweimal  erforderlich;  einmal  wurde  dieselbe  mit  glück- 
lichem, das  andere  Mal  bei  letalem  Ausgange  ausgeführt. 

Die  Arbeit  rollt  die  ganze  Frage  der  Intubation  mit  ihrer  Berechti- 
gung und  verminderten  Gefahr  seit  Anwendung  des  Heilserums  auf,  bringt 
aber  nichts  Neues.  Christiani-Libau. 

Ueher  DlffereuMirung  der  Diphtheriebacillen  von  den  Pseudodiphtheriebacillen 
durch  Aggluhnaüon,  Von  Josef  Schwoner.  Wiener  klin.  Wochen- 
schrift 1902.    No.  48. 

Als  wichtige  dififerenzialdiagnostische  Merkmale  galten  bisher  die 
Virulenz  für  Meerschweinchen,  die  Produktion  eines  spccifischen  Toxins,  das 
eigenartige  Wachsthnm  auf  verschiedenen  Nährböden,  die  morphologischen 
Eigenschaften,  die  Sänreproduktion  in  Bouillon  und  die  Doppelfärbung  nach 
Neisser.  Autor  weist  nun  nach,  dass  keines  dieser  Momente  volle  Sicher- 
heit bietet.  Diese  suchte  er  durch  neue  Versuche  über  die  Agglutination 
der  Diphtherie-  und  Pseudodiphtheriebacillen  und  die  Verwerth barkeit  der- 
selben Zugewinnen.  Aus  diesen  Experimenten  ergaben  sich  folgende  Schlüsse. 
Ein  durch  Immunisirung  mittelst  Diphtheriebacillen  gewonnenes  Serum 
agglutinirt  Diphtheriebacillen  in  hohen  Werthen.  Dieses  Serum  agglutinirt 
in  Werthen,  wie  es  dem  normalen  Pferdoserum  entspricht,  Pseudodiphtherie- 
bacillen und  andere  Bakterien.  Die  Agglutination  mittelst  dieses  hocli- 
werthigen  Serums  gestattet  eine  Differenzirung  der  echten  Diphtherie-  von  den 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  P.    I.VII.  1.  8 
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Pseudodiphtheriebacillen.  Das  durch  Immunisirang  mit  einem  Pseudo- 
diphtheriebacillus  gewonnene  Serum  agglutinirt  nur  den  homologen  Stamm. 
Der  Psendodiphtheriebacillus  ist  kein  einheitliches  Bakterium. 

Neurath. 

Üageni  pathogene  de  ia  coqueluche  et  la  serotkerapie  de  cette  affectum.  Von 
C.  Leuriaux  (Bruxelles).     Semaine  med.  1902.    No.  29.  p.  233. 

Dem  Verf.  ist  es  constant  gelungen,  ans  dem  zähen,  dickflüssigen 
Sputum  Keuchhustenkranker  nach  wiederholtem,  6— 7maligem  Abspülen  in 
destillirtem  Wasser  uod  Verreiben  mit  steriler  Bouillon  einen  Bacillus  zu 
züchten,  den  er  als  Erreger  des  Keuchhustens  anspricht.  Die  Bacillen 
zeigen  sich  als  kurze  Stäbchen,  die  fast  ebenso  lang,  wie  breit  sind;  ihre 
Form  ist  deutlich  ovoid,  die  Enden  abgerundet.  Der  Bacillus  besitzt  deut- 
liche Bewogungsfähigkeit  und  wächst  aerob.  Er  färbt  sich  gut  mit  Karbol- 
fuchsin und  ist  Gram-beständig.  Er  wächst  auf  allen  üblichen  Nährboden, 
am  besten  bei  37^;  auf  Gelatine  entwickelt  er  sich  langsam.  In  der  Stich- 
kultur im  Agar  wächst  die  Kultur  in  Form  eines  Nagels  mit  breitem,  weiss- 
gelblichem  Kopf. 

Im  Thierversuch  entsteht  nach  der  Injection  von  */i  cm^  Bouillon- 
kultur ins  Kaninchenohr  ein  grosser  Absccss  mit  weiss-gelblichem  Eiter; 
nach  der  Injection  von  1  cm»  der  Kultur  in  die  Ohrvene  stirbt  ein  Kaninchen 
unter  Couvulsionen  in  24 — 48  Stunden.  Die  subcutane  Injection  der  filtrirten 
Bouillonkultur  macht  locale  Entzündung,  die  intravenöse  führt  den  Tod 
herbei. 

Der  Verf.  hat  versucht,  ein  Heilserum  herzustellen,  indem  er  Pferden  — 
wie  bei  der  Diphtherieimmunisirung  —  im  Laufe  von  2—3  Monaten  auf- 
steigende Dosen  von  2 — 150  cm»  der  filtrirten  Kulturen  injicirte.  Wenn  man 
das  so  erhaltene  Serum  bei  Beginn  der  Erkrankung  iojicirt,  sollen  das  Erbrechen 
und  der  Krampf  husten  rasch  abnehmen  und  in  wenigen  Tagen  verschwinden; 
erst  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  nach  längerem  Bestände  angewendet, 
wirkt  es  nur  „erleichternd".  Diese  Serumtherapie  wurde  in  ZZ  Fällen  an- 
gewendet, wobei  nur  5  Misserfolge  zu  verzeichnen  waren.  Für  Kinder  bis 
zu  2  Jahren  beträgt  die  Dosis  des  Serums  5  cm',  grösseren  sollen  10  cm» 
injicirt  werden.  Schleissner. 

Zur  Pathogenese  des  Typhus  abdominalis.  Von  H.  Schottmüller  in 
Hamburg.     Münch.  med.  Wochenschr.     1902.     No.  38. 

Verf.  will  den  Typhus  als  Bakteriämie  resp.  Sepsis  aufgefasst  wissen. 
Er  konnte  schon  ganz  im  Beginn  der  Erkrankung  und  lange  vor  dem  positiven 
Ausfall  der  WidaTschen  Reaction  die  Tjphusbacillen  im  Blut  nachweisen; 
wie  in  seinen  früheren  Untersuchungen  auch  diesmal  in  84  pCt.  der  Fälle; 
und  zwar  fand  er  die  Fieberschwankungen  von  einem  Steigen  resp.  Fallen 
der  Menge  der  Keime  im  Blut  begleitet.  Die  Methode  wird  des  Näheren 
angegeben.  Bei  Kindern  ist  der  Nachweis  schwieriger.  Nach  dieser  Auf- 
fassung ist  der  Gang  des  typhösen  Infectionsprocesses  derart,  dass  von  der 
Lokalinfection  der  Darmwaud  aus  die  Mikroorganismen  sich  in  die  ab- 
führenden grösseren  Lymphbahnen  verbreiten,  und  dass,  wenn  der  schützende 
Wall  der  Lymphdrüsen  überwunden  ist,  eine  Allgemeininfection  des  Blutes 
erfolgt;  die  Affectionen  des  lymphatischen  Apparates  im  Darm  sind  dann 
Metastasen,  entstanden  durch  Einschleppung  der  Bakterien  auf  dem  Blutweg. 

Misch. 
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Fecal  tmpacHon  in  typhoid  fever.  Von  Henry.  The  Americ.  Journal  of  the 
med.  sciences.    Juli  1902. 

Der  Verf.  berichtet  über  4  Fälle  von  Typhus  im  Kindesalter,  der  mit 
schweren  Obstipationserscheinungen  einherging.  Die  Kothstauungen  waren 
zum  Theil  so  stark,  dass  die  Massen  weit  in  den  Darm  hinauf  reichten  und 
dass  dieselben  theilweise  mit  der  Curette  entfernt  werden  mussten.  Diese 
Verstopfung  war  von  Temperatnrsteigerung  und  grosser  Unruhe  begleitet, 
die  nach  der  Entleerung  des  Darmes  verschwanden. 

Diese  Verstopfung  rührt  nach  Meinung  des  Verf.  vom  allzureichlichen 
Mtlchgenuss  her. 

Der  Typhus  verlief  übrigens  leicht  in  diesen  4  Fällen;  die  Kinder 
standen  im  Alter  von  15,  12  und  7  Jahren.  Li s sauer. 

Zur  AeHologie  der  acuten  Dysenterie  in  Holland,  Von  C.  U.  U.  Spronck. 
Nederl.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.     Deel  2.     No.   18.     1902. 

Verf.  hatte  die  Gelegenheit,  zwei  Epidemien  von  epidemischer  (ein- 
geschleppter) und  eine  von  endemischer  Dysenterie  zu  beobachten,  und 
kommt  auf  Grund  ausfuhrlicher  Studien  und  Experimente  zu  den  folgenden 
Schlüssen: 

Man  muss  in  Holland  zwei  Arten  von  acuter  Dysenterie  unterscheiden; 
die  erstere,  eingeschleppte  Form  ist  die  schwerere  und  wird  verursacht  durch 
den  Bacillus  dysenteriae  Shipca.  Diese  Art  von  Ruhr  ist  bacteriologisch 
auch  in  Deutschland,  Amerika,  Japan  und  auf  den  philippinischen  Inseln 
constatirt  worden.  Sie  erscheint  im  Herbste,  überwintert  in  Holland,  macht 
im  nächsten  Herbste  wieder  einige  Opfer,  um  dann  spurlos  zu  verschwinden. 

Die  endemische  Dysenterie  kann  zu  jeder  Jahreszeit  erscheinen.  Sie 
ist  meist  sporadisch,  dann  und  wann  auch  epidemisch  und  kommt  am  meisten 
vor  in  Irrenanstalten  und  Krankenhäusern  (Asyldysenterie).  Diese  atypische 
Ruhr  wird  verursacht  durch  Mikroorganismen,  die  dem  Shiga^schen  Bacillus 
zwar  nahe  verwandt,  aber  doch  nicht  identisch  mit  demselben  sind.  Es  ist 
wahrscheinlich,  dass  auch  die  Darrakrankhciten  der  Kinder,  welche  man 
Sommerdiarrhoe,  Gastroenteritis  acuta  oder  Cholera  aestiva  nennt,  wenigstens 
zum  Theile  durch  die  Bacillen  der  endemischen  Dysenterie  verursacht  werden. 

Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 

Die  Serumbehandlung  des  acuten  und  chronischen  Gelenkrheumatismus,  Von 
Stabsarzt  Menzer  zu  Bertin.  Die  Therapie  der  Gegenwart.  1902, 
7.  Heft. 

Verf.  berichtet  kurz  über  die  Erfolge  seines  Verfahrens,  acuten  und 
vbronischen  Gelenkrheumatismus  mit  Einspritzungen  von  AntiStreptokokken- 
Serum  zu  behandeln.  Das  Serum  w^urde  von  grösseren  Thieren  gewonnen, 
die  mit  steigenden  Dosen  der  in  Ascitesbouillon  zu  Massenculturen  gezüchteten 
Streptokokken  behandelt  waren;  die  Streptokokken  wiederum  stammten  von 
den  Tonsillen  der  Rheumatiker.  Das  Serum  soll  durch  seine  bacteriolytischon 
Eigenschaften  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  insofern  günstig  wirken,  als 
unter  seinem  Einflüsse  ein  stetiger  Krankheitsverlauf  eintritt,  der  durch  keine 
fieberfreien  und  dann  wieder  von  Recidiven  gefolgten  Intervalle  unterbrochen 
wird,  wie  man  das  so  oft  bei  der  Salicylbehandlung  beobachtet.  25  Fälle 
von  acutem  Gelenkrheumatismus  kamen  unter  der  Serumbehandlung  des  Verf. 
zum  gunstigen  Ende.     Für  besonders  beweiskräftig  hält  Verf.    das  Verhalten 
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der  chronisch -rheumatischen  Gelenke  gegenüber  den  Sern m-Einspritzun gen: 
es  findet  zan&chst  eine  frische,  entzündliche  Schwellang  des  betroffenen 
Gelenkes  statt  —  die  gesunden  Gelenke  zeigen  keinerlei  Yeräadening  —  und 
dieser  frischen  Entzündung  folgt  eine  schnelle  Heilung.  Verf.  giebt  aber 
ausdrücklich  an,  dass  er  daneben  auch  „die  altbewährten  Methoden,  wie 
Massage,  lokale  und  allgemeine  Schwitzbäder**  angewendet  hat;  allerdings 
haben  diese  Methoden  allein  oft  im  Stich  gelassen,  wo  dann  die  Seram- 
behandlung in  Verbindung  mit  jenen  Methoden  sich  wirksam  erwies. 

R.  Rosen. 

Arthriies  suppurees  au  cours  de  la  bronchcpneunumie  de  renfant.  Von  Bichat 
und  Goepfert.  Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Penf.  Acut  1902. 
4  Fälle  eitriger  Arthritis  nach  Bronchopneumonie:  1.  Gonitis  mit  Pneumo- 
kokken, Arthrotomie,  Heilung,  2.  dto.,  Pleuritis,  Meningitis,  Tod,  3.  desgl. 
Tod,  Streptokokken,  4.  multiple  Gelenkentzündung  durch  Streptokokken,  Tod. 
Der  geheilte  Fall  zeigt  die  grosse  Restitutionsfähigkeit  der  Gelenke  bei  Kindern. 
3  Kinder  waren  Säuglinge,  das  vierte  12  Jahre.  Finkelstein. 


V.  Tuberkulose  and  Syphilis. 

Zur  Frage  der  UebertragbarkeU  der  MenschenH^erkulose  auf  Rinder  und  Ziegen. 
Von  A.  Mo  eil  er,  Brieg.  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1902.  No.  40. 
Um  einen  Beitrag  zu  diesem  vielumstrittenen  Thema  zu  liefern,  stellte 
Verf.  Versuche  an  sechs  Kälbern  und  drei  Ziegen  an;  an  den  Kälbern  durch 
Fütterung,  durch  intraperitoneale,  subcutane  und  intrayenöse  Infection  nnd 
durch  Inhalation,  an  den  Ziegen  durch  Fütterung  und  intraperitoneale 
Injection.  In  allen  diesen  Versuchen  erhielt  er  negative  Resultate;  nur  bei 
intraperitonealer  Injection  einer  Ziege  bildete  sich  eine  Knötchenkrankheit 
des  Peritoneums,  die  aber  keine  wettere  Ausbreitung  im  Organismas  fand.  — 
£r  ist  daher  überzeugt,  dass  die  Erreger  der  Perlsucht  and  der  Tuberkulose, 
wohl  miteinder  verwandt,  nicht  aber  identisch  seien,  und  weist  auf  eine  ganze 
Reihe  morphologischer  und  biologischer  Unterschiede  der  beiden  Bacterieo- 
arten  hin,  die  er  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  May. 

Uebertragungen  der  Tuberkulose  des  Menschen  auf  das  Rind.  Von  Fi  biger 
und  C.  0.  Jensen,  Kopenhagen.  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1902.  No.  38. 
Dass  zwischen  den  Tuberkelbacillen  des  Menschen  nnd  denen  des 
Rindes  der  Unterschied  besteht,  dass  die  Perlsuchtbacillen  für  kleine  Versuchs- 
thiere  virulenter  sind,  als  die  der  Tuberkulose  des  Menschen,  und  dass  der 
menschliche  Bacillus,  aufs  Rind  übertragen,  nur  locale  Processe  hervorruft, 
haben  schon  die  Versuche  Frothingham's  und  Th.  Linith^s  (1896—1897) 
dargethan.  Koch  erst  hat  durch  seinen  bekannten  Vortrag  die  Forschung 
nach  der  Verschiedenheit  der  beiden  Erreger  zur  brennenden  Tagesfrage 
gemacht.  —  Die  Verff.  wollen  nun  feststellen,  ob  in  Fällen,  bei  denen  sich 
die  Tuberkulose  im  Darm  localisirt  oder  nachweisbar  aus  einer  Infection  vom 
Darm  ans  hervorgegangen  ist,  die  gefundenen  Erreger  eine  höhere  Viruleor. 
für  das  Rind  zeigen  und  dadurch  auf  ihre  bovine  Herkunft  besser  hinweisen, 
als  die  gewöhnlichen  Tuberkelbacillen  des  Menschen. 


Y.  TaberkttloBe  und  Syphilie. 


117 


Hierzu  standen  den  Verff.  fünf  F&Ue  tödtlich  Terlaufender  Taberkuloae 
zur  Verfügung,  bei  denen  klinische  Symptome  und  Sectionsbefund  die  Ent- 
stehung des  Leidens  vom  Darme  her  sicherten  oder  sehr  wahrscheinlich 
machten;  zweimal  handelt  es  sich  um  Erwachsene,  dreimal  um  Kinder  yon 
11  Jahren,  6  Jahren.  4  Monaten. 

Durch  ihre  ImpfTersuche  von  den  erwähnten  Kranken  auf  Kälber,  die 
die  Tuberkulinprobe  bestanden  hatten,  konnten  die  Yerff.  darthun,  dass  in 
denjenigen  Fällen,  in  denen  die  Krankheit  einen  sehr  schnellen  Verlauf  ge- 
nommen hatte,  also  der  Aufenthalt  der  Bacillen  im  menschlichen  Körper  von 
kurzer  Dauer  war,  die  Virulenz  dieser  Erreger  für  die  Impfthiere  sehr  hoch 
war,  so  dass  sie  in  kurzer  Zeit  den  typischen  Symptomen  der  Perlsucht  er- 
lagen; in  denjenigen  Fällen  aber,  in  denen  es  sich  um  ältere  Individuen 
handelte,  bei  denen  die  Krankheit  vom  Darme  ausgegangen  war,  aber  die 
übrigen  Organe  ergriffen  hatte,  blieben  die  Impfthiere  vielfach  gesund  oder 
zeigten  nur  local  verlaufende  Processe;  Verff.  stellen  daher  die  Frage  auf, 
ob  nicht  daran  zu  denken  sei,  dass  die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  für  das 
Rind  während  deren  Aufenthalts  im  menschlichen  Organismus  gradweise  ab- 
nehmen könne;  jedenfalls  finden  sie  in  ihren  Versuchen  eine  strikte  Wider- 
legung für  eine  Annahme  der  Unschädlichkeit  der  Tuberkulose  des  Rindes 
für  den  Menschen.  —  Die  interessanten  Einzelheiten  der  Versuche  müssen  im 
Original  nachgelesen  werden.  May. 

Ueber  die  TuberkuloseinfecHon  durch  den  Verdauungskanal.  Von  A.  Heller 
(Path.  Inst.  d.  Univ.  Kiel).    Deutsche  mediciu.  Wochenschr.    1902.   No.  39. 

Als  einen  Beweis  gegen  die  Identität  der  menschlichen  und  der 
Rindertnberkulose  hat  Koch  die  Seltenheit  der  primären  Darmtuberkulose 
hingestellt 

Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  die  aus  Tuberkulosesectionen  der  Er- 
wachsenen gewonnenen  Zahlen  nicht  zuverlässig  sind,  weil  sich  der  primäre 
Herd  des  Leidens  selten  feststellen  lässt. 

Er  hat  deshalb  gelegentlich  einer  Untersuchung  über  Diphtherie  der 
Kinder  genau  auf  das  Vorkommen  von  Tuberkulose  im  Darm  geachtet  und 
ist  dabei  zu  Resultaten  gelangt^  die  den  Anschauungen  Koches  widersprechen. 
Zur  Unterstützung  seines  Befundes  zieht  er  die  Angaben  von  Councilman, 
Mallory  und  Pearce  in  Boston  und  von  A.  Baginsky,  Berlin,  zum  Ver- 
gleiche heran  und  stellt  sie  tabellarisch  zusammen: 


Diphtheriefalle 

davon  Tuberkulose  überhaupt 

davon  Tuberkulose  durch  die 

Verdauungsorgane   .... 

In  Proc.  der  Diphtheriefälle  .     . 


Kiel 


714 

140 

53 
7,4  pCt. 


Boston 


220 
35 

13 
5,9  pCt. 


Berlin 


806 
144 

6 
0,7  pCt. 


Dass  Baginsky  nicht  zu  gleichen  Resultaten  gelangt,  wie  Verf.  und 
die  Bostoner  Herren,  begründet  Verf.  durch  Verschiedenheit  in  der  Technik 
der  Darmsection.  May. 
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Ueber  einen  FcUl  von  congenitaUr  SypkUis  mit  hämorrhagischer  Pemphigusform 
(Asphyxie,  SecHonJ.  Von  W.  P.  Shukowsky.  Die  med.  Woche.  5.  1902. 
Zwei  BeobaciitaDgeD  aind  aus  diesem  Falle,  der  sonst  die  characte- 
ristischen  Zeichen  der  congenitalen  Lues  bot,  erw&hnenswerth.  Es  fand 
sich  statt  des  üblichen  serösen  Inhaltes  der  Pemphigus-Blasen  blutige  Flüssig- 
keit Yon  fast  schwarzer  Farbe  vor.  Ausserdem  starb  das  Kind  1  Stunde  nach 
der  Geburt  an  einer  Asphyxie,  die  in  luetischen  Veränderungen  der  Lunge 
begründet  war.  Sh.  war  schon  bei  den  WiederbelebungSYeraachen  aufge- 
fallen, dass  das  Kind  während  derselben  sich  andauerd  im  selben  Zustande 
befand,  d.  h.  ^es  reagirte  auf  Reize,  machte  deutlich  wahrnehmbare  Athmungs- 
versuche,  konnte  aber  doch  nicht  regelmässig  zu  athmen  beginnen,  es  konnte 
nicht  einmal  schreien''.  Die  Obduction  nun  zeigte,  dass  die  Lungen  aller- 
dings fast  ganz  atelectatisch  waren,  daneben  aber  eine  sehr  starke  Entwicklung 
des  weissfarbigen  interlobulären  Gewebes  bestand,  die  sich  über  alle  Lappen 
gleichmässig  vertheilte.  Spuren  von  Luft,  die  auch  percutorisch  nachgewiesen 
worden  waren,  fanden  sich  mancherorts  in  den  Lungenrändern.  Sh.  erklärt 
sich  das  Eindringen  von  Luft  mit  der  Unterstützung  nervöser  Impulse. 

Teuffel. 

ExircigenUale  SyphUisinfection  an  der  WangenschieimhauL  Von  Ignaz  Böhm. 
Archiv  f.  Dermat.  und  Syphilis.    Juli  1902.     Bd.  LXI.     p.  129. 

Casaistischer  Beitrag.  Bei  einem  7jährigen,  ausser  einer  Ostitis  tbc. 
bis  dahin  gesunden  Mädchen  aus  gesander  Familie  bestand  seit  Vi  Ji^hre 
Fötor  ex  ore  und  ein  Geschwür  an  der  Wangenschleimhaut.  In  der  Meinung, 
eine  scharfe  Zahnkante  hätte  die  Wange  verletzt,  wurden  nacheinander  zwei 
Zähne  extrahirt.  Als  auch  ein  dritter  extrahirt  werden  sollte,  zog  der  Zahn- 
arzt den  Verf.  zu,  der  Lues  diagnosticirte. 

Ueber  die  Infection  besteht  nur  folgende  Vermuthung:  Die  Mutter  des 
Kindes  ist  Näherin  und  beschäftigt  mehrere  Mädchen;  so  besteht  nun  der 
Verdacht,  dass  vielleicht  das  Kind,  welches  den  Näherinnen  deren  Nadeln  ein- 
fädelte, den  Zwirn  in  den  Mund  nahm  und  mit  den  Zähnen  abzwickte,  auch 
mit  den  Nadeln  zwischen  den  Zähnen  herumstocherte,  auf  diese  Weise  sich 
inficirt  haben  könnte.  Schleissner. 


Besprechungen. 


Wilh«  Erb:  Bemerkungen  aur  Balneologie  und  physikalisch^diäteüschen  Be- 
handlung der  Nervenleiden,    Sammig.  klin.  Vortr.    N.  F.    No.  321. 

Bevor  man  zur  Therapie  einer  Nervenkrankheit  schreitet,  so  ermahnt 
der  Verfasser,  soll  man  sich  erst  klar  machen,  ob  dieselbe  endogenen  oder 
exogenen  Ursprungs  ist.  Für  erstere  Erkrankungen  erweisen  sich  die  phy- 
sikalisch-diätetischen Heilmethoden  weniger  angebracht. 

Er  weist  auf  den  Nutzen  der  Hydrotherapie  hin  und  giebt  zu  bedenken, 
dass  für  diese  Behandlung  dem  Arzte  eine  grosse  Uebung  und  lange  Er- 
fahrung zu  Gebote  stehen  muss.  Hierauf  folgt  eine  kurze  Besprechung  der 
verschiedenen  Bäder,  unter  denen  das  Seebad  eine  besondere  Stellung  einnehme. 
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Die  jetzt  viel  besprochenen  neuen  Behandlungsmethoden,  die  Licht- 
therapie, die  hochgespannten  Wechselströme,  die  Anwendung  der  Röntgen- 
strahlen, sind  nach  Meinung  des  Verfassers  „Zukunftsmusik*.  Auch  vor  einer 
Ueberschätzung  der  diätetischen  Therapie,  die  jetzt  zum  Schlagwort  geworden 
sei,  warnt  der  Verfasser,  es  komme  nur  darauf  an,  die  nöthigen  Nahrungsmittel 
in  leicht  assimilirbarer  Form  und  ohne  Einseitigkeit  zuzuführen  und  Nah> 
rungs-  und  Genussmittel,  welche  das  Nervensystem  reizen,  fernxuhalten. 

Vor  allem  sei  eine  allzu  grosse  Einseitigkeit  und  Ueberschätzung 
eines  Heilfactors  unter  Ausschluss  der  anderen  zu  vermeiden.  Man  müsse  den 
Patienten  und  die  Krankheit  individualistisch  behandeln.  Nicht  den  un- 
wichtigsten Theil  der  Therapie  stelle  die  psychische  Behandlung  des 
Patienten  dar. 

Zum  Schluss  weist  Verfasser  darauf  hin,  dass  die  physikalischen  Heil- 
factoren ihre  beste  Wirkung  in  Anstalten  ausüben,  da  dort  alle  hierzu 
nöthigen  Hilfsmittel  vereinigt  sind.  Lissauer. 

P.  Hofmeister:     Die  chemische  Organisation  der  Zelle,  Ein  Vortrag.  Vieweg 
und  Sohn,  Braunschweig  1902. 

Zum  ersten  Mal  wird  hier  der  Versuch  gemacht,  das  Zellproblem  vom 
Standpunkt  des  Biochemikers  zu  lösen.  H.  geht  bei  seiner  Betrachtung  von 
der  Function  der  Leber  aus;  da  die  Function  eines  Organes  sich  zusammen- 
setzt ans  der  Summe  der  Functionen  der  einzelnen  Organzellen,  so  kann  man 
aus  der  Function  des  ganzen  Organes  einen  Rückschluss  auf  die  Funktion 
der  einzelnen  Zelle  ziehen.  Daher  ist  die  chemische  Forschungsweise  sehr 
wohl  im  Stande,  Zellprobieme  zu  lösen.  H.  kommt  zu  folgender  Vorstellung: 
Die  Träger  der  chemischen  Umsetzung  in  der  Zelle  sind  die  Fermente;  sie 
sind  Katalysatoren  von  kolloidaler  Natur.  Bei  der  vielseitigen  Thätigkeit 
der  Zelle  muss  die  Anzahl  der  Fermente  beträchtlich  sein;  doch  braucht 
sie  nicht  zu  gross  angenommen  zu  werden,  da  ein  Ferment  auf  ver- 
schiedene Körper  wirkt,  da  reversible  Reactionen  vor  sich  gehen  können, 
und  da  ein  Theil  der  Reactionsprodukte  so  labil  ist,  duss  er  ohne  Ein- 
wirkung von  Fermenten  weiter  zerfällt.  Die  Gesetzmässigkeit  im  Ab- 
lauf der  Reaction  beruht  nur  darauf,  dass  bei  den  Umsetzungen  während 
ihres  Ablaufes  Hemmungen  auftreten,  andererseits  Profermente  durch 
Reactionsprodnkte  fnnctionsfähig  gemacht  werden,  so  dass  ein  vollkommenes 
Ineinandergreifen  des  Zellmechanismus  stattfindet.  Da  gleichzeitig  die  ver- 
schiedensten Processe  in  den  Zellen  nebeneinander  ablaufen,  so  nimmt  H. 
an,  dass  die  einzelnen  Reactionen  eine  bestimmte  Localisution  im  Protoplasma 
haben,  und  dass  diese  Territorien  oder  „Reactionsräume"  durch  colloidale 
Scheidewände  getrennt  sind,  was  „bei  der  Neigung  coUoidaler  Körper,  an 
ihrer  Berührungsfläche  Membranen  zu  bilden,  nichts  Befremdendes  hat"". 
Diese  Vorstellung  würde  eine  weitere  Stütze  für  die  von  Bütschli  ange- 
nommene Schaumstructur  dos  Protoplamas  sein.  —  Auf  die  hochinteressanten 
Ausführungen  näher  einzugehen,  würde  zu  weit  führen.  Es  kann  nur  jedem, 
der  sich  für  dieses  Problem  interessirt,  das  Studium  dieser  anregenden  Schrift 
dringend  empfohlen  werden;  die  Leetüre  wird  ihm  einen  hohen  Genuss 
bereiten.  A.  Orgle r. 

Ernst  Heimann:  internationale  Sehprobentajel  für  Kinder.    Berlin.    1902. 

Der  Verf.  hat  die  bekannten  Snellen'schen  Haken  durch  eine  Hand 
in  verschiedenen  Lagen  ersetzt.    Der  Vortheil  vor  den  Haken  besteht  darin. 
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dass  das  Kind  nicht  zu  sprechen  braucht,  sondern  nur  die  Handstellang,  die 
es  vor  sich  sieht,  nachahmt.  Ref.  hat  an  einer  grösseren  Anzahl  öjähriger 
Kinder  die  Tafel  durchprobirt  und  dieselbe  recht  brauchbar  gefunden.  Selbst 
recht  schüchterne  Kinder,  aus  denen  kein  Ton  herauszubringen  war,  ahmten 
recht  geschickt  die  Handstellung  nach.  Verf.  hatte  besonders  an  die  noch 
nicht  schulpflichtigen  Kinder  gedacht;  man  dürfte  indessen  wohl  selten  in 
die  Lage  kommen,  bei  diesen  genauere  Bestimmungen  Torzunehmen,  da  die 
meisten  Kinder  eben  erst  zum  Beginn  der  Schulzeit  zum  Arzt  gebracht  werden; 
aber  gerade  für  diese  Kinder  scheint  die  Tafel  recht  brauchbar  zu  sein^ 
da  man  oft  schwankt,  ob  das  Kind  den  betr.  Buchstaben  nicht  sieht  oder  ihn 
überhaupt  nicht  kennt. 

Daher  ist  die  Tafel  recht  empfehlenswerth,  besonders  da  sie  auch 
handlich  ist  und  geschmackvoll  ausgestattet  ist.  Lissauer. 

A.  Baar:  Das  kranke  Sckulldnd,  Mit  1  Farbentafal  und  138  Abbildungen 
Stuttgart  1902.     Ferdinand  Enke. 

Da  doch  noch  nicht  alle  Schulen  Schulärzte  haben  und  einer  allge- 
meinen Einführung  der  Institution  noch  immer  grosse  Hindemisse  entgegen- 
stehen, ist  es  in  einem  gewissen  Grade  nothwendig,  dass  der  Lehrer  den  Arzt 
vertritt;  ihm  die  hierzu  noth wendigsten  Vorkenntnisse  aus  der  Anatomie  und 
Physiologie  des  kindlichen  Körpers  beizubringen,  hat  sich  der  Verf.,  der 
Lehrer  der  Schulgesundheitspflege  an  einem  Lehrerseminar  ist,  als  Aufgabe 
gestellt.  Wir  zweifeln  nicht  daran,  dass  das  Buch  seinen  Zweck  insofern  er- 
füllen wird,  als  es  den  Lehrer  anregen  wird,  genauer  als  bisher  die  soma. 
tischen  Verhältnisse  zu  beachten  und  dass  es  ihm  über  viele  Erscheinungen 
neuen  Aufschluss  geben  wird. 

Zum  Arzte  soll  das  Studium  des  Buches  den  Lehrer  nicht  machen; 
aber  es  wird  ihm  das  Vorgehen  des  Arztes  verständlicher  machen  und  so 
dem  Arzte  selbst  den  Weg  ebnen. 

Das  Kapitel  über  psychopathische  Minderwerthigkeiten  in  der  Schule 
ist  vou  J.  C.  Koch,  über  Augenkrankheiten  in  der  Schule  von  Eversbusch, 
über  die  Erkrankungen  des  Ohrs  von  Köbel  bearbeitet;  den  Anhang  bilden 
Tabellen  über  Morbidität  und  Mortalität  der  Schulkinder  von  Schmid- 
Monnard. 

Druck  und  Ausstattung  des  Buches  sind  gut;  nur  die  beigefügrte 
Farbentafel,  die  die  Bilder  der  Infectionskrankheiten  veranschaulichen  soll, 
müsste  entweder  verbessert  werden  oder  entfallen.  Schleissner. 

C.  S.  Engel:    Der  gegenwärtige   Stand   der   Blutlekre.    Abdruck    aus    dem 

klinischen  Jahrbuch.     1902. 

Die  wesentlichen  Thatsachen  auf  dem  Gebiet  der  Blutlehre  sind  hier 

in  knapper,  leicht  verständlicher  Form  zusammengestellt,  so  dass  der  dem 

Gebiete  Fernstehende  einen  guten  Ueberblick  über  unsere  Kenntnisse  erhält. 

A.  Orgler. 

BPOea,  A.:  Lefons  cUniques  de  cktrurgU  infantile.  Paris.  1902.  Massen  &  Co. 
In  35  fast  durchweg  fesselnd  geschriebenen  Vorlesungen  behandelt 
der  Verfasser  ausgewählte  Gapitel  der  Chirurgie  des  Kindesalters,  die  er  an 
der  Hand  von  zahlreichen  vortrefflichen  Krankengeschichten  hauptsächlich 
nach  der  diagnostischen  und  therapeutischen  Seite  hin  bespricht.  Gelegentlich 
wird   aber   auch  auf  allgemein  pathologische  Fragen  näher  eingegangen,   so 
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z.  B.  in  einer  der  ersten  Vorlesungen  auf  die  Entstehung  des  sogenannten 
aseptischen  Fiebers. 

Sehr  ausführlich,  in  9  Vorlesungen,  bespricht  Broca  die  Verletzungen 
in  der  Gegend  des  Ellbogengelenkes,  die  ja  gerade  im  Kindesalter  viel  für 
dieses  Charakteristisches  bieten,  und  liefert  damit  eine  wahre  Monographie 
dieses  wichtigen  and  schwierigen  Capitels.  Besonders  interessant  ist,  was 
über  die  Sp&tstörungen  nach  Ellbogenverletzungen  gesagt  wird.  Durch 
Fracturen,  die  theilweise  die  Epiphysenlinien  treffen,  werden  diese  in  ihrer 
Productiyit&t  gestört.  Es  entstehen  Ungleichheiten  im  Knochenwachsthum, 
und  so  kommt  es  im  Laufe  von  Jahren  zu  Deformitäteu,  wie  Gubitus  yarus 
oder  valgus,  die  dann  ihrerseits  wieder  zu  Beschädigungen  von  Nerven  und 
80  lange  Jahre  nach  der  ursprünglichen  Verletzung  zu  Lfthmnngen  führen 
können.  Diesem  Theil  des  Buches  sind  viele  Abbildungen,  meist  Röntgen- 
bilder, beigegeben. 

Es  ist  natürlich  unmöglich,  hier  auf  den  Inhalt  aller  der  einzelnen 
Vorlesungen  einzugehen  oder  auch  nur  ihre  Ueberschriften  anzuführen.  Nur 
noch  einiges  aus  den  der  Unterleibschirurgie  gewidmeten  Capitelnl  Es  wird 
gewiss  an  dieser  Stelle  interessiren,  dass  der  Verfasser,  der  früher  bei  der 
Behandlung  der  acuten  Appendicitis  auch  zu  den  Anhängern  der  Früh- 
operation gehörte,  jetzt  unter  der  üblichen  Behandlung  mit  Eis  und  Opium 
mehrere  Tage  mit  der  Operation  wartet,  bis  die  heftigsten  entzündlichen  Er- 
scheinungen vorüber  sind.  Er  fürchtet  mit  Recht,  bei  der  Operation  „ä  chaud*' 
schätzende  Verklebungen  zu  lösen  und  so  den  noch  vollvirulenten  Keimen 
Zutritt  in  die  Bauchhöhle  zu  verschaffen.  Den  Beweis  für  die  Richtigkeit 
seiner  jetzt  geübten  Methode  liefert  die  Statistik  seiner  zahlreichen  F&lle. 
Früher  hatte  er  33,0  pGt.  Mortalität,  jetzt  10,4  pCt. 

In  einer  besonderen  Vorlesung  wird  die  „peritonite  ä  pneumococces^ 
abgehandelt.  Bei  dieser  nicht  immer  nach  einer  manifesten  Pneumonie  auf- 
tretenden Form  der  Bauchfellentzündung,  die  nach  Verfassers  Erfahrung  viel 
häufiger  bei  Mädchen  ist  als  bei  Knaben,  bildet  sich  schnell,  meist  abgekapselt, 
der  dicke,  grünliche,  viele  falsche  Membranen  enthaltende  Pneumokokken- 
eiter,  öfters  in  solcher  Menge,  dass  trotz  der  Abkapselung  äusserlich  die 
Symptome  des  Ascites  entstehen  (Wellenbewegung).  Charakteristisch  für  die 
Krankheit  ist,  dass  der  Eiter  eine  besondere  Neigung  hat,  den  Nabel  vor- 
zuwölben und  hier  durchzubrechen.  Die  Prognose  der  encystirten  Formen 
ist  ziemlich  gut,  die  der  allgemeinen  schlecht. 

Broca's  Buch  macht  den  Eindruck  hoher  Originalität;  es  kann  nur 
bestens   empfohlen    werden.    Jeder   wird    es   mit  Genuss    und  Nutzen  lesen. 

Herbst. 

Kurt    Brandenbarg:     Die    Auswahl    der    Kranken   für    die    LMngenheÜ- 
stäiten  und  die  frühseHige  Erkennung  der  Lungentuberkulose  in  der  ärsU 
liehen  Praxis,    Berliuer  Klinik.     Heft  169  (Doppelheft).     Juli  1902. 
Der  Arzt  in  der  Sprechstunde  ist  bei    der  Untersuchung   auf  eine  be- 
ginnende tuberkulöse  Erkrankung  der  Lungen  in  der  Regel  vorzugsweise  auf 
die  physikalischen  Methoden  angewiesen.     Diese  älteren  Mittel  der  klinischen 
Diagnostik   sind  auch    gegenwärtig,    wo  durch  die  Heilstättenbewegung  eine 
besondere  Fragestellung  entstanden  ist,  den  neuen  Anforderungen  gegenüber 
gewöhnlich  zureichend. 

Mit  der  Percussion  und  Auscultation  muss  die  Berücksichtigung  ge- 
wisser Krankheitszeichen  und  der  Vorgeschichte  gegebenenfalls  unter  längerer 
wiederholter  Beobachtung  verbunden  werden. 
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Die  Vorgeschichte  des  Kranken  ist  nach  gewissen  Gesichtspnnkten 
zu  verwerthen,  so  dass  die  Taberkulose  der  Vorfahren  einerseits  bei  den 
Nachkommen  Zustände  von  Minderwerthigkeit  schafft,  und  dass  andererseits 
die  Familienbelastung  eine  grössere  Gelegenheit  zur  Infection  darstellt,  etwa 
in  der  gleichen  Art  wie  längeres  gemeinsames  Wohnen  und  Arbeiten  mit 
Tuberkulösen.  Weiterhin  können  die  verschiedensten  schwächenden  Reize 
eine  vorhandene  Krankheitsanlage  auslösen  oder  eine  Empfänglichkeit  schaffen, 
wirthschaftliche  Noth  ebenso  wie  schwächende  Krankheiten.  Die  zahlreichen 
mannigfaltigen  und  wechselnden  allgemeinen  und  örtlichen  Störungen 
während  der  ersten  Krankheitszeit  sind  zwar  im  einzelnen  wenig  beweisend, 
aber  gewinnen  an  Bedeutung  in  ihrem  Zusammenhang  und  bei  dem  Nach- 
weis physikalischer  nachweisbarer  Veränderungen  über  den  Lungen. 

Die  Voraussetzung  und  die  Grundlage  für  die  physikalische  Unter- 
suchung der  Lungenspitzen  ist  die  geeignete  Körperhaltung  des  Kranken 
and  die  eingehende  Betrachtung  seines  Brustkorbes  und  seiner  Athem- 
bewegungen. 

Die  krankhaften  Vorgänge  im  Gewebe  während  der  ersten  Entwicke- 
lung  der  Lungentuberkulose  verändern  die  physikalischen  Verhältnisse  über 
den  Spitzen,  so  dass  einzelne  Eigenthümlichkeiten  schon  frühzeitig  deutlich 
nachweisbar  werden. 

Hier  ist  von  Bedeutung,  den  Klopfschall  über  den  entsprechenden 
Stellen  der  beiden  Spitzen  nicht  nur  bei  gewöhnlicher  Athmnng  mit  einander 
zu  vergleichen,  sondern  vor  allem  auch  bei  tiefster  Einathmungs-  und 
Ausathmungsstellung.  Ferner  ist  von  Vortheil  die  Umgrenzung  des 
hellen  Schallfeldes  über  den  Spitzen.  Bei  der  Auscultation  wird  im 
Frühstadium  als  werthvoll  gelten  der  Nachweis  einer  ausgesprochenen 
Verschiedenheit  des  Athemgeräusches  und  einzelne  Veränderungen 
leichteren  Grades,  während  bei  der  Deutung  der  Nebengeräusche  Vorsicht 
geboten  ist  gegenüber  den  häufigen  falschen  Rasselgeräuschen,  die  sich 
jedoch  meist  durch  ihre  Eigenthümlichkeiten  kennzeichnen. 

In  jedem  Falle  ist  die  wiederholte  Untersuchung  der  Lungenspitzen 
erwünscht,  besonders  da  in  dem  Bereiche  der  Verdichtungsherde  catarrha* 
lische  Zustände  vorübergehend  auftreten.  Bei  Kranken,  die  sich  während 
eines  catarrhalischen  Zustandes  zur  Untersuchung  einstellen,  werden  die 
Verdichtungsherde  leichter  erkannt,  aber  die  Ausdehnung  und  Stärke  der 
tuberkulösen  Veränderungen  wird  unrichtig  geschätzt. 

Der  Bazillen-Nachweis  im  Auswurf  ist  zur  Frühdiagnose  nur  in 
einem  Bruchtheil  der  Fälle  brauchbar.  Die  Tuberkulinreaction  ist 
nicht  immer  gerade  für  den  Nachweis  eines  Lungenherdes  brauchbar,  und  für  die 
Fälle,  in  denen  ein  brauchbarer  physikalischer  Befund  zu  erheben  ist,  unnöthig. 
Im  allgemeinen  dürfte  der  Satz  gelten,  dass  Kranke,  bei  denen 
aus  der  Vorgesch  ichte,  den  Krankheitserscheinungen  und  dem 
physikalischen  Befund,  auch  bei  wiederholter  Untersuchung, 
eine  Erkrankung  nicht  festgestellt  werden  kann,  der  Hcil- 
stättenbehandlung  nicht  zugeführt  werden  sollen. 

Der  Anstaltsbehandlung  sind  gewisse  Grenzen  gezogen,  einmal 
durch  die  Anlage  und  Stimmung  der  Kranken  selbst,  dann  durch  die  beson- 
deren Voraussetzungen  der  Freiluftbehandlung,  durch  die  bestimmte  Krank- 
heitsstuien  und  Erkrankungsformen  ausgeschlossen  werden,  und  schliesslich 
durch  die  eigenthümlichen  Verhältnisse  in  den  Volksheilstätten  und  ihre 
besonderen  wirthschaftlichen  Voraussetzungen.  (Autoreferat.) 
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lieber  die  Behandlung  des  Scharlachs  mit  einem 
Scharlach-Streptokokkenserum. 

Von 
Dr.  PAUL  MOSER, 

Assistent  an  der  UnlvenitfttsKinderkltnik  In  Wien. 

(Schluss.) 

(Hierzu  Tafel  III— V  mit  Curven.) 

35.  Therese  Sehweizer,  11  Jahre.  Mittelkräftig.  Erkrankt  28.  4.; 
aufgenommen  4.5.  1901.  Fieber,  Erbrechen,  Halsweh.  Seit  30. 4.  Ausschlag, 
hierauf  Drüsenschwellung  am  Halse. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Das  bei  der 
Aufnahme  noch  hellrothe  Exanthem  am  folgenden  Morgen  überall  im  Ab- 
blassen, mehr  bräunlich,  am  intensivsten  am  Rücken  und  an  den  unteren 
Extremitäten;  daselbst  auch  zahlreiche,  leicht  prominente,  braunrothe,  auf 
Fingerdruck  nicht  schwindende,  rundliche  Flecken.  Deutliche,  lamellöse 
Schuppung  an  verschiedenen  Körperpartien.  Starke  Conjunctivitis.  Nasen- 
rachenbefund:  Nase  schleimigeitrig  fliessend,  nicht  durchgängig.  Mund 
stets  offen.  Zunge  stark  gerothet,  mit  eingetrocknetem  Secrete  überzogen. 
Düstere  Röthung  des  hinteren  Rachen  -  Abschnittes.  Intoxications- 
ersch einungen:  Starke  Hinflälligkeit.  Nachts  sehr  unruhig.  Delirien, 
starke  Benommenheit.  P.  140,  klein,  leicht  unterdrückbar.  Herztöne  dumpf. 
Leber  1  Querfinger  uuter  dem  Rippenbogen.  T.  38,6;  R.  20.  Urin  nicht 
erhältlich.  Anguläre  und  Halsdrüsen  -  Schwellung  bohnengross.  Links- 
-seitige  Otitis  med.  suppurat.  inveterata. 

Prognose:    III.     5.  5.,    1  Uhr  Nachts,     70  cm«    bei  T.  38,6.    P.    140. 

5.  5.  Vor  der  Injectiou  27  100  Leukocjten,  14  Stunden  nachher  27  700. 
9  Stunden  nach  der  Seruminjcction  viel  frischer,  setzt  sich  selbst  auf,  nimmt 
allein  Nahrung  zu  sich.     P.  120,  ziemlich  kräftig,  regelmässig. 

6.  5.  Harn  spärlich,  eiweissfrei.  Nachts  ruhig.  Exanthem  fast  ge- 
schwunden. Schuppnng  stärker.  Nahrungsaufnahme  gut.  Intentionszittern. 
T.  38,3—37,5.    P.  100.    R.  20. 

7. — 13.  5.  Tonsillen  geröthet,  Rachen  sonst  blass.  Rechtsseitige 
Myringitis.  Rechtsseitiger  Tonsillenabscess.  9.  5.  Exanthem  voll- 
ständig geschwunden.  Schuppung  reichlich.  Unangenehmer  Foetor  ex  ore. 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  bis  zur  Mitte  des  Sternums;  rauhes 
systolisches  Geräusch  an  der  Pulmonalis.  T.  zw.  38  u.  39.  P.  um  120. 
K.  um  24.    Harn  eiweissfrei. 

14. — 23.  5.  Rachen  blass.  Klage  über  Gelenks  sc  hm  erzen.  Leicht 
blutende  Rhagaden  der  Mundwinkel.  Kein  Eiweiss.  Herzdämpfung  normal 
begrenzt;  neben  1.  Pulmonalton  ein  weiches  Geräusch.  T.  um  38.  P.  zw.  104 
n.  130.  21.  5.  Spuren  von  Eiweiss.  Harnsediment:  Leucocyten,  Erythro- 
cyten,  einzelne  granulirte  Cylinder.  Gesicht  etwas  gedunsen.  Am  21.  5« 
Anstieg  der  T.  auf  39,2 

24.  5. — 2.  6.  Oedeme  im  Gesichte,  in  der  Kreuzbeingegend  an  den 
Tibien.  Urinmenge  gering  (700  cm^).  Eiweiss  positiv.  Ueber  den  Ostien 
unreine  Töne.  Grosslamellose  Schuppung.  Otitis  suppurat.  dextra.  An 
Herzspitze  und  Pulmonaiis  ein  systolisches  Geräusch.  Keine  Drüsenschwellung. 
T.  zw.  37,1  u.  39,2.    P.  104—120. 

Jahrbuch  f.  Klnderheilknnde.    iN.  F.    LVII.  Heft  2.  9 


124  Paul  Moser: 

3.-7.  6.  Schmerzen  im  rechten  Obre.  Sehr  starkes  Oedem  and 
Schwellung  um  den  Proc.  mastoideus,  daselbst  Druckempfindlichkeit.  Ei- 
weiss  nachweisbar.  An  der  Herzbasis  leises,  systolisches  Geräusch. 
Herzdämpfung  normal.    T.  zw.  89,6  u.  37,7.    P.  120—132.     R.  20. 

8.  —18.  6.  Im  Harnsediment  keine  Cylinder.  Sparen  yon  Albumen. 
Incision  des  subperiostalen  Abscesses  am  Proc.  mastoideus.  Seit 
12.  6.  Harn  eiweissfrei.  Wände  gut  granulirend.  Keine  Oedeme.  Herztöne 
rein.    Appetit  gut.     T.  um  37.     P.  um  100.     Entlassen  18.  6. 

Am  22.  6.  wurde  beim  Kinde  eine  Radicaloperation'  wegen  Caries  Pro- 
cessus mastoidei  ex  otitide  vorgenommen.     Herz  und  Nieren  normal. 

Vorgestellt  am   19.  6.  1902. 

Andauerndes  Wohlbefinden.     Herz  und  Nieren  frei. 

26.  Josefa  Dolejsl,  ll  Jahre.  Gracil,  mager.  Erkrankt  6.  5.,  auf- 
genommen 9.  5.  1901.    Kopfschmerz,  Fieber,  Halssehmerz.    Seit  7.  5.  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aafnahme.  Exanthemform:  üeber  den 
ganzen  Körper,  ausgenommen  Gesicht,  ein  dicht  stehendes,  stippchenförmiges, 
hellrothes  Exanthem  ausgebreitet.  Hände  und  Füsse  besonders  intensiv  und 
diffus  geröthet,  stark  cyanostisch.  Miliaria.  Deutliche  icterische  Verfärbung; 
an  den  unteren  Extremitäten  braune,  bis  linsengrosse,  auf  Fingerdruck 
fast  vollständig  schwindende  Flecken:  dieselben  an  den  Wangen  braunviolett. 
Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Fuliginuser  Lippen-  und  Zungen- 
belag. Hintere  Rachenantheile  geschwellt,  geröthet,  leicht  blutend.  Sensorium 
frei.  Herz:  1  Ton  an  der  Spitze  sehr  dumpf.  Kein  Albumen.  P.  132.  R.  30. 
T.  40,1.   Massige,  anguläre  Drüsenschwellung. 

Prognose:    III.     10.  5.,    2  Uhr  Nachm.,    30  cm«  bei  T.  39,5.     P.  182. 

11.  5.  Exanthem  ausgebreiteter,  desgleichen  die  Miliaria.  Gesicht 
bläulich,  unregelmässig  grossfleckig  geröthet.  Dicker,  schmieriger  Zungen- 
belag. Zähes,  dickes,  eingetrocknetes  Secret  am  Gaumen;  Schwellung  der 
hinteren  Rachenantheile  grösser.     T.  88,7-38.     P.  120. 

12.  5.  T.  38,5—38,1.  P.  102.  Nachts  ruhig.  Zunge  trocken,  gereinigt. 
Lockere,  schmierige,  gelbliche,  confluirende  Tonsillenbelege.  Uvula  zum 
Theile  grauweiss  verfärbt.  Exanthem  mehr  bräunlich;  zeitweise  beim  Auf- 
richten des  Kindes  an  den  unteren  Extremitäten  livide  Verfärbung.  Spar 
Albumen. 

13.  5.  Rachen  im  gleichen.  Livide  Verfärbung  des  Exanthems  an 
den  unteren  Extremitäten  wie  früher.  Exanthem  bräunlich  und  blasser. 
Kleinlamellöse  Schuppung.    T.  38,0—88,5.    P.  102. 

14.  5.  T.  38,4-37,6.  P.  114.  Schuppung  stärker.  Rind  frischer. 
Beide  Tonsillen,  Uvula  grauweiss  verfärbt.  Necrose  scharf  abgegrenzt. 
Gesicht  eingefallen.     Kein  Eiweiss. 

15.  5.  Zeitweilige  Cyanose  der  nicht  auskühlenden  Extremitäten. 
Schuppung  intensiv.  Exanthemreste.  Rachenbelag  kleiner  und  abgegrenzt. 
T.  37,6-38,5.    P.  96. 

16.-19.  5.  P.  arhythuiisch  und  inaequal.  Herztöne  rein.  Belagreste 
auf  beiden  Tonsillen  und  Uvula.  Exanthem  geschwunden:  Hautpigmenti- 
rung.     T.  37,5-38,7.     P.  84—96.     Kein  Albumen. 

20.-26.  5.  Cyanose  an  den  unteren  Extremitäten  und  im 
Gesichte  in  knieender  Stellung  noch  vorhanden.     Belagreste  an  der  Uvula 


Ueber  die  Behandlung  des  Scharlachs  etc.  125 

ond  Tonsillen;  Rachen  sonst  roth  und  rein.  Herztöne  rein.  T.  afebril.  P.  90 
bis  111,  arhythmisch.    Harn  eiweissfrei. 

27.  5.-8.  6.  Afebril.  P.  75-100,  zeitweilig  arhythmisch.  Rachen 
rein.  Schuppung  geringer.  Herztöne  rein.  Kein  Albumen.  Appetit  gut, 
subjectiyes  Wohlbefinden.    Entlassen  8.  6. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902. 

Allgemeinbefinden  gut.    Herz  und  Nieren  gesund. 

27.  Anna  Bauer,  10  Jahre.  Kräftiges,  gut  genährtes  Kind.  Erkrankt 
7.  5.,  aufgenommen  9.  5.  1901.  Erbrechen,  Kopfweh,  Fieber;  seit  8.  5, 
Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  dichtstehendes,  stippchenförmiges  Exanthem  mit  deutlicher  Follikel- 
«chwellung.  Auf  Fingerdruck  Haut  snbicterisch.  Klcieuförmige  Schuppung 
im  Gesicht.  Conjunctivitis.  Nase nrachenbcf und:  Coryza.  Zungenbelag. 
Oelbrothes  Enanthem  des  Rachens.  Lacunäre,  gelbliche,  schmierige  Tonsillen- 
belege.  Hinterer  Rachenabschnitt  geschwellt.  Sensorium  frei.  Herztöne 
dumpf,  aber  rein.  P.  112.  Milz  2  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen.  Harn 
eiweissfrei.  R.  24.  T.  88,7.  Normaler  Stuhl.  Leichte,  anguläre  Drusen- 
schwellung. 

Prognose  IL     10.  5.,    11    Uhr  Vorm.,   30  cm»    bei    T.    89,2.    P.  112. 

11.  5.  T.  39,2—37,8.  P.  96.  R.  20.  Exanthem  blässer.  Auf  beiden 
Tonsillen  Belegreste;  Zunge  zum  Theil  gereinigt. 

12. — 15.  5.  Exanthem  geschwunden.  Beginnende  Schuppung.  Beleg- 
redte  auf  der  linken  Tonsille.  Zunge  gereinigt.  Herztöne  rein.  T.  89,2—37,5. 
P.  92—104.     R.  24.     Kein  Eiweiss. 

16. — 25.  5.  Rachen  rein,  blass.  Harn  eiweissfrei.  Schuppung  im 
Fortschreiten;  Herztöne  rein  bis  auf  ein  weiches,  systolisches  Geräusch 
an  der  Spitze.     P.  72—84,  zeitweilig  arhythmisch.    T.  afebril. 

26.  5. — 6.  6.  Harn  eiweissfrei.  1.  Ton  an  der  Herzspitze  unrein. 
P.  rhythmisch,  72—92.     T.  afebril. 

7. — 15.  6.  Afebril.  P.  80—96,  rhythmisch.  Schuppnng  minimal. 
Harn  eiweissfrei.  An  der  Spitze  unreiner  1.  Ton,  sonst  reine  Töne.  Kein 
Eiweiss.     Nahrungsaufnahme  gut. 

Entlassen  15.  6. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902. 

Andauerndes     Wohlbefinden.       Herz    normal.     Uarn    ohne    Albumen. 

28.  Melanie  Hornlseher,  9  Jahre.  Gracil,  mager.  Erkrankt  8.  5; 
aufgenommen  9.  5.  1901.    Fieber,  Erbrechen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Stippchen- 
förmiges, blassrothes  Exanthem,  besonders  diffus  an  den  oberen  Extremitäten, 
sonst  über  den  ganzen  liörper  ausgebreitet.  Nasen rachenbefund:  Ge- 
ringer Zungenbelag.  GelWichrothes  Rachenenanthem.  Sensorium  frei.  Herz- 
töne dumpf,  aber  rein.  Milz  nicht  vergrössert.  Urin  eiweissfrei.  T.  39,2. 
P.  120.     R.  24.     Bohnengroese,  anguläre  Drüsensch wellung. 

Prognose  L     10.  5.,  11  Uhr  Vorm.,  30  cm^  bei  T.  37,4.  P.  120. 

11.— 19.  5.  Rachen  rein.  Exanthem  im  Abblassen.  An  der  Herz- 
sj)itze  und  Pulmonalis  ein  weiches,  systolisches  Geräusch:  Her z- 
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dämpfuog  bis  zur  Mittellinie  reichend.  P.  80—100,  zeitweilig 
arhythmisch.    Exanthem   abgeblasst    T.  afebril.    Im  Harn  kein  Aibnmen. 

20.  5.-9.  6.  Afebril.  Uerzdämpfang:  Mittellinie,  Mammillarlinie, 
2.  Rippe;  Geräaach  im  gleichen.  Geringe  Schuppung.  Eiweissfrei.  P.  92 — 110, 
manchmal  arhythmisch. 

10. — 17.  6.  Herz:  3.  Rippe,  linker  Stemalrand,  Maromillarlinie.  Neben 
dem  1.  Ton  an  der  Spitze  weiches  Geräusch,  sonst  reine  Töne.  Leichte 
Arhythmie.    P.  88—96.     Geringe  Schuppung.     Harn  eiweissfrei. 

Entlassen  17.  6.  1901. 

Vorgeladen  für  20.  6.  1902. 

Kind  ist  ständig  in  St.  Polten,  sieht  sehr  gut  aus  und  war  seit  dem 
Scharlach  stets  gesund.     Herz  und  Niere  normal. 

29.  Anna  Friedlleb,  7  Jahre.  Dem  Alter  entsprechend  gross,  mittel- 
kräftig. Erkrankt  9.  5.,  aufgenommen  11.  5.  1901.  Erbrechen.  10.  5.  Aus- 
schlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ezanthemform:  11.  5.  Am 
Rumpfe  ein  dichtstehendes,  stippchenförmiges,  rosarothes  Exanthem,  des- 
gleichen an  den  Extremitäten.  Deutlicher  Icterus.  12.  5.  Am  Stamme  und 
an  den  Extremitäten  ein  intensiv  rothes,  dichtstehendes,  stippchenförmiges 
Exanthem  (intensiyer  und  ausgebreiteter  als  gestern).  Bei  Fingerdruck 
icterischer  Untergrund.  Miliaria.  FoUikelschwellungen.  Conjunctiven  wenig 
injicirt.  Nasenrachenbefnnd:  12.  5.  Nase  nicht  fliessend.  Zunge  fast 
rein.  Rachenantheile  stark  gelblich  geröthet  und  geschwollen.  Graugelb- 
liche, nicht  confluirende,  schmierige  Tonsillenbelege.  Intoxications- 
erscheinungen:  Kind  matt.  Sensorium  frei.  Nachts  zeitweise  starke 
Unruhe,  Hin-  und  Herwerfen.  11.  5.  T.  40,3—39,4.  L.  19  200.  12.  5.  Beim 
Abdecken  Cyanose  der  peripheren  Extremitätentheile.  Athmung  mit  offenem 
Munde.  Auscultation  der  Lungen  normal.  R.  32.  Absolute  Herzdämpfung 
nicht  nachweisbar.  Töne  rein.  P.  132,  regelmässig.  T.  40,8—39,4.  Milz  und 
Leber  überragen  um  1  Querfinger  den  Rippenbogen.  Harn  wird  ins  Bett 
entleert.  Stuhlverhaltung.  Beiderseits  bohnen grosse,  weiche,  druckempfind- 
liche submaxillare  Drüsenschwellungen. 

Prognoe:  III.     14.  5.,  1  Uhr  Nachts,  80  cm».     T.  39,7. 

13.  5.  Gestern  Abend  stark  hinfällig.  Puls  schwach  gespannt.  Kind 
ist  heute  etwas  frischer,  aber  immer  noch  sehr  matt.  Exanthem  etwas 
blässer.  Rachen  im  gleichen;  auf  der  Wangenschleimhaut  linsengrosse, 
grauweisse  Verfärbungen.  Drüsen  stark  druckempfindlich.  Kein  Stiihi 
trotz  Einnahme  von  2  Essl.  Ol.  ricini.  Nahrungsaufnahme  schlecht.  Harn 
wird  ins  Bett  entleert     T.  40,2—39,2.     P.  140.     R.  40. 

14.  5.  Kind  während  des  gestrigen  Tages  hinfällig,  zeitweise  sehr 
unruhig,  Pulsspannung  unter  der  Norm.  Kind  lässt  Urin  und  Stuhl  unter 
sich.  1  Uhr  Nachts  Seruminjection.  Stuhlentleerungen  anfangs  normal,  dann 
gelblich-grün,  schliesslich  schleimig.  Das  Kind  ist  heute  frischer,  trinkt 
zum  ersten  Mal  aHein.  Exanthem  im  Zurückgehen,  bräunlich.  Rachen- 
schwellung geringer;  Tonsillen  noch  belegt,  die  Uvula  granweiss  verfärbt. 
Mundwinkel  excoriirt;  Unterlippe  gedunsen,  gelblich  belegt.  Intensiver 
Foetor  ex  ore.    Herztöne  dumpf.    Spuren  von  Albumen.     T.  40,8 — 38,7* 
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P.  128,  besser  gespanot.  R.  86.  Leukocyten  vor  der  iDJection  16  500, 
11  Standen  nach  derselben  15  100. 

15.— 16.  5.  Kind  ist  frischer,  nimmt  etwas  Nahrang.  An  der  Herz- 
basis ein  weiches,  systolisches  Ger&asch  neben  dem  1.  Tone;  Töne 
dampf.  Exanthem reste.  Rhagaden  blutend;  Tonsillen  leicht  graa  belegt. 
T.  39,7—38,0.  P.  108.  R.  28.  Kind  ist  sehr  frisch.  Nahrangsaafnahme 
massig.  Beginnende,  follicul&re  Schnppang.  Rhagaden  belegt.  Rachen 
ölass;  Uvala  grau -weiss  mit  feinsten  Ecchjmosen;  auf  beiden  vorderen 
Oaumenbögen  schmierige  Belege.  T.  38,8—37,9.  P.  92.  R.  24.  Kein 
Albnmen.     Stuhl  grün,  flüssig. 

17. — 21.  5.  Nacht  rahig.  Lamellöse  Sfchuppung  an  den  Händen.  Rhagaden 
blutend.  Uvula  und  Gaumenbögen  graugelblich  verfärbt.  Stuhl  etwas 
«chleimig.  Puls  arhythmisch.  Systolisches  Herzgeräusch  an  allen  Ostien, 
am  lautesten  an  der  Spitze.  Schuppung  fortschreitend.  Rachennecrosen  im 
gleichen.  Kind  ist  frisch,  isst  und  trinkt  allein.  Spuren  von  Eiweiss  im 
Harn  (20.  5.).  T.  38,3—36,9,  meist  unter  38,0.  P.  100—84,  zeitweise 
arbythmisch.     R.  26—20. 

22.  5. — 16.  6.  Spitze  der  Uvula  und  hintere  Gaumenbögen  noch  grau 
verfärbt.  Herzgeränsch  im  gleichen.  Rhagaden  geheilt.  Rachen  rein  (29. 5.). 
Abscess  am  linken  Oberarme;  Incision.  Spuren  von  Albumen  (3.  6.), 
hernach  Harn  eiweissfrei.  Schnppang  an  den  Extremitäten.  Systolisches 
Geräusch  an  der  Pulmonalis,  sonst  Herztöne  rein.  Fieberfrei,  nur  von 
29.— 31.  5.  T.  38,0—37,2.     P.  120—80,  meist  unter  100. 

Entlassen  16.  6. 

30.  Leopold  Bieder,  4  Jahre.  Gut  entwickelt.  Erkrankt  10.  5.,  auf- 
genommen 12.  5.  1901.    Fieber,  Erbrechen.    Seit  12.  5.  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Gesicht  un- 
gleichmässig  fleckig  geröthet,  mit  reichlich  angetrocknetem  Secret  im  ganzen 
Gesichte.  Zahlreiche,  bräunlich  vererbte  Follikelschwellungen,  hauptsächlich 
an  den  unteren  Extremitäten.  Am  Rumpfe  zerstreut  stehende,  blass  rosa- 
rothe  bis  braunrothe,  kleine,  stippchenförmige  Fleckchen.  Starke  Conjunc- 
tivitis. Nasenrachenbefund:  Schleimige  Coryza,  Lippen  trocken.  Charak- 
teristischer, stechender  Foetor  ex  ore.  Zahnfleisch  geschwellt  mit  fibrinösem 
Belage.  Geringes  Enanthem.  Hintere  Rachenantheile  stark  geschwellt,  ge- 
röthet,  theilweise  mit  Belegen  überzogen,  leicht  blutend.  Intoxications- 
erscheinungen:  Ursprunglich  freies  Sensorium,  hernach  Mattigkeit,  Som- 
nolenz,  Mund  und  Angen  halb  geöffnet.  Nach  längerem  Abdecicen  werden 
Hände  und  Füsse  blau.  Respiration  schnarchend.  Herztöne  rein.  Bronchitis. 
Milz  nicht  palpabel.  Leber  3  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen.  Harn 
eiweissfrei.  T.  39,6.  P.  140,  rhythmisch.  R.  36.  Starke  Schwellung  der 
aogulären  und  vorderen  Halsdrüsen. 

Prognose:  IV.  13.  5.,  11  Uhr  VormitUgs,  90  cm»,  bei  T.  40,1. 
F.  140.     18.  5.,  10  Uhr  Nachmittags,  80  cm»,  bei  T.  40,1.    P.  120. 

13.  5.  Vor  der  Injection  Leukocyten  25  700,  13  Stunden  nach  der- 
selben 30  600. 

14.  5.  Kind  während  des  Tages  und  der  Nacht  zeitweise  blau  im  Ge- 
sichte, an  Händen  und  Füssen,  blieb  aber  warm.  Sensorium  frei. 
Exanthem    im  Abblassen    bräunlich.     Kind  hinfälliger  als  gestern.    Neigung 
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in  Schlaf   zu  verfalleu,    Augeu    and   Mund    hierbei   leicht   geöffnet.    Stuhl- 
verhaltung.    Harn  eiweissfrei.    T.  39,9—88,7.     P.  130.     R.  32. 

15.  5.  T.  39,7.  P.  116.  R.  32.  Cyanose  geringer.  Kind  etwas  frischer. 
Nahrungsaufnahme  gering.  Nach  der  Untersuchung  soporöser  Zustand^ 
Cjanose  stärker,  Aaskühlusg  der  Extremitäten.    Kein  Albumen. 

16.  5.  Otitis  med.  suppur.  bilateralis.  Harn  eiweissfrei.  FuH- 
ginöser  Belag  auf  Lippen,  Zunge  und  Mnndschleimhant.  Weicher  Gaumen 
oedematös.  Geringe  Rachennecroso.  Stärkere  Drusenschwellung  rechts. 
Nahrungsaufnahme   schlecht.     Somnolenz.    T.    39,6—38,9.    P.  182.    R.  26. 

17.  5.  Stark  eitriger  Nasonausfluss.  Exanthem  geschwunden. 
Sensorium  im  gleichen. 

18.  5.  P.  116.  T.  39,4—38,4.  R.  26.  Kind  etwas  frischer,  Nahrungs- 
aufnahme etwas  besser.  Kind  kühlt  nicht  ^mehr  aas.  P.  regelmässig.  L. 
vor  der  Injection  16  000,  14  Stunden  nachher  12  300.     Harn  eiweissfrei. 

19.  5.  T.  89,7—38,0.  P.  120.  R.  28.  Nachts  unruhig;  grössere  Hin- 
fälligkeit. Unwillkürliche,  2  malige,  stark  stinkende  Stuhlentleerung  ina 
Bett.  Abkühlung  der  Extremitäten.  Rachenbelag  geringer.  Flüchtiges  Auf- 
treten eines  grossfleckigen,  braunrothen  Sernmexanthemes.  Starke 
Destruction  beider  Trommelfelle.    Herztöne  rein. 

20.  5.  T.  38,9—38,1.  P.  112.  R.  24.  Facialisparese  rechts. 
DrüsenschwelluDg  beiderseits  grösser.     Herztöne  rein. 

21.— 25.  5.  Kind  frischer.  Belege  geringer.  Zeitweiliger  Strahls mua 
convergens  sin.  Drüsenschwellung  links  druckempfindlich.  Schüttel- 
frost.   P.  zwischen  96  und  120.     R.  26.    T.  38,0—40,1.    Harn  eiweisafrei. 

26.  5.-2.  6.  Nächte  sehr  unruhig.  Drüsenschwellung  stärker.  Zeit- 
weilig  Schüttelfrost  mit  starker  Cyanose.  Harn  eiweissfrei.  Auftreten  eine» 
systolischen  Herzgeräusches  an  der  Spitze.  Flüchtige  Serumurticaria 
(2.  6.).     Ausgedehnte  Schuppung.     T.  40,6—37,8.     P.  116.     R.  24. 

3. — 8.  6.  Herztöne  rein.  Harn  eiweissfrei.  Gesicht  gedunsen.  Auf- 
treten eines  flüchtigen,  grossfleckigen  Serumexanthems  (4.  6.).  Peri- 
ostitis maxillae  in  f.  sin.  Sehr  starke,  harte,  submaxillaro  Drüsea- 
schwellung  bis  zum  Kinne  reichend.  Gesicht  stärker  gedunsen.  Spuren 
Eiweiss.  Mundschleimhaut  geschwellt,  leicht  blutend.  T.  39,9—38,0.  P.  und 
R.  im  gleichen. 

9.  6.  Eiweiss  positiv,  keine  renalen  Elemente.  Oedeme  am  ganzen 
Körper.  Drüaenschwellnng  links  hühaerei gross,  recht«  pflaumengross,  sehr 
hart.  Systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze.  T.  39—37,7 
.  100.     R.  24. 

10. — 16.  6.  Harn  eiweissfrei.  Gesicht  weniger  oedematös.  Drüsen- 
8ch wellung  geringer.  Facialisparese  im  gleichen.  Herztöae  rein.  Rachen 
rein.     Schuppung  gering.     Oedem  am  Scrotum  geschwunden.     T.  87,0—40,2. 

17.-20.  6.  Geringer  Eiweissgehalt.  Zeitweilige  Cyanose.  Nahrungs- 
aufnahme schlecht.  Am  19.  6.  Schüttelfrost  (T.  40,4).  Hyperaesthesi» 
der  Haut.     P.  bis  144.     R.  bis  56.    T-  40,2—36,3. 

21.-22.  6.  T.  39,4-38,8.  P.  104.  R.  60.  Sehr  starke  Unruhe.  Häufiges, 
gellendes  Aufschreien.  Sensorium  frei.  Cyanose  und  Kühle  der 
Extremitäten  häufiger.  Schüttelfrost.  Puls  frequent.  Kopfschmerzen» 
Steife  Körperhaltung.    Oedem  der  Füsse.    Hyperaesthesie.    Inlentionszittern» 
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21. — 22.  6.  Verdrehen  der  Augen.  Ein  Bauchwandabscess  musste 
incidirt  werden,  die  Wunde  zeigt  wenig  Tendenz  zur  Heilung.  Herztöne 
rein.  Massige  Soinnolenz.  Neuerlicher  Schüttelfrost.  T.  40,2— 33jOw 
P.  um  100.  R.  60.  In  d«r  Unken  Axilla  verschärftes  Athmen  mit  fast 
bronchialem  Charakter;  in  der  rechten  Axilla  pleurales  Reiben. 

23.  6.  T.  39,5— 3a,6.  P.  120.  R.  60.  Nachts  sehr  unruhig.  Qu&lendes  Durst- 
getähl.  Links  in  der  hinteren  Axillarlinie  SchalWerkarzung  mit  tympanitischem 
Beiklange;  links  hinten  unten  abgeschwächtes  Athmen,  rechts  unter  dem 
Angulus  scap.  zahlreiche,  feuchte,  kleinblasige  Rasselgeräusche.  Unter  grosser 
Unruhe  Exitus  am  23.  $.  um  dV»  Uhr  Nachmittags. 

Klinische  Diagnose:  Pyämie.  Pneumonia  metastica.  Pleuritis. 
Otitis.     Nephritis? 

Sectionsbefund:  Pjaemia  cum  abscessibus  metastaticis  pulmonum 
et  pneumothorace  sin.  e  perforatione  abscessue  ad  marginem  anteriorem  lobi 
superioris.  Otitis  media  bilateralis  cum  ostitide  ossis  temporatis  dextri  sub- 
sequente  thrombose  sinns  sigmoidei  dextri  et  thrombophlebitide  venaejugu- 
laris  int.     Nephritis. 

31.  |||irl9  Horneek,  IVt  Jahre.  Kräftig.  Geringe  Rachitis.  Erkrankt 
16.  5.,  aufgenommen  16.  5.  1901.    Fieber,  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  stippchenförmiges,  dichtstehendes,  hellrothes  Exanthem;  bei  Finger- 
druck subicterische  Verfärbung.  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund: 
Nasen-  und  Mundöffnung  borkig  belegt.  Hintere  Raohenantheile  geschwellt, 
gelblich  geröthet,  ohne  Belag.  Sensorium  frei.  Fehlen  der  absoluten  Herz- 
dämpfang.  Töne  rein.  Bronchitis.  Am  ganzen  Körper  warm.  Leber  1  Quer- 
fioger  unter  dem  Rippenbogen.  Milz  nicht  vergrössert.  Kein  Albumen. 
T.  39,6.    P.  133.    R.  82.    Kein  Stuhl.    Submaxillare  Drusenschwellnng. 

Prognose  III:  18.  5.,  10  Uhr  Vormittags,  80  cm3,  bei  T.  39,6.   P.  150. 

18.  5.  Exanthem  intensiver.  Im  Schlafe  zeitweilig  sehr  rasches  Athmen, 
ohne  Husten.  Zeitweise  sehr  unruhig.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Auf 
den  Tonsillen  schmierige,  gelbliche  Belege.  Vor  der  Injection  bei  T.  39,6 
L.  15  600,  4  Stunden  nach  derselben  bei  T.  39,8  16  000.  T.  38,7—39,8. 
P.  150.    Harn  eiweissfrei. 

19.  5.  Körperoborfläche  häufig  kühl.  Belagreste  auf  den  Tonsillen. 
Exanthem  etwas  bräunlicher;  an  den  unteren  Extremitäten  braun  violette, 
punktförmige  Blutungen.     T.  38,3-39,0.     Kein  Eiweiss. 

20.  5.  T.  37,8-39,1.  P.  132.  Exanthem  blässer.  Stark  schleimiger 
Nasenausfinss.    Kind  frischer.    Belagreate.    Kein  Eiweiss. 

21.  5.  T.  39,4-37,9.  P.  120.  R.  32.  Exanthemspuren.  Bronchitis. 
Mandhöhlenschleimhaut  leicht  blutend.  Belagreste.  Sohuppnng.  Bis  nuss- 
grosse,  anguläre  Drusenschwellung.  Herztöne  rein,  aber  dumpf.  Harn 
eiweissfrei. 

22. — 26.5.  Belagreste.  Rachen  stark  geröthet,  leicht  blutend.  Drüsen- 
schwellung im  gleichen,    P.  118—124.    T.  37,1-39,1. 

27.  5. — 1.  6.  Drusenschwellung  grösser;  Infiltration  der  Umgebung. 
Rachen  stark  roth.  Herztöne  rein.  Am  1.  6.  Incision  der  vereiterten, 
linken  Druse.     T.  38,6—37,4.    P.  96—140.     Kein  Albumen  im  Urin. 
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2. — 9.  6.  Starke  Wundsekretion.  Serumexantbem  2.  6.  Am  6.  6. 
Erysipel  Ton  der  Wände  ausgehend.  Oedem  des  Ohres.  Weiteres 
Fortschreiten  des  Erysipels.  Septisches,  fleckiges  Exanthem  am  unteren 
Körperabschnitte  9.  6.    T.  40,6—87,5.    P.  100—182. 

10.  6.  Rechts  hinten  unten  ged&mpfter  Lungen-Schall;  ab- 
geschwftchtes,  bronchiales  Athmen  bei  60  stöhnenden  Respirationen 
Erysipelatöse  Röthung  und  Schwellung  geringer.    P.  140.    R.  60.  T.  39,9—38,5. 

U.— 12.  6.  P.  160.  R.  60.  T.  39,2—89,9.  Dämpfung  und  Resistenz 
rechts  hinten  unten  intensiver.  Athmangsger&usch  abgeschwächt.  Probe- 
punction  ergiebt  eitrig  getrübte  Flüssigkeit.  Erysipelatöse  Röthung 
im  Gesichte  nur  in  Spuren  von  braunbläulicher  VerAlrbung  an  der  linken 
Wange  zu  sehen;  Schwellung  zurückgegangen.  Compressionsathmen  an  der 
Grenze  der  gedämpften  Partie.  Harn  eiweisshaltig.  R.  am  12.  6.  auf 
84  gestiegen. 

13.  6.  Thoracotomie.  P.  160,  sehr  klein.  T.  39,4—37,5.  Tracheal- 
rasseln.  Abscesse  im  rechten  Ellbogen  und  rechten  Handgelenke. 
Zeitweilig  Zustand  scheinbar  besser;  gegen  Nachmittags  Puls  kleiner,  All- 
gemeinbefinden sohlechter,  grosse  Hinfälligkeit,  Exitus. 

KlinischeDiagnose:  Erysipelas.  Empy  ema  lateralis  dextri.  Pyaemia. 

Sectionsbefund:  Empyema  dextrum  cnm  compressione  pulm.  dextri 
ex  abscessn  metastatico  lobi  inferioris.  Pyaemia  ex  suppuratione  glandul. 
lymphatic.  colli  post  scarlatinam.     Nephritis  acuta. 

32.  Josefä  Temantka,  S'/i  Jahr.  Mittelkräftig.  Erkrankt  18.  5., 
aufgenommen  21.  5.  1901.   Erbrechen,  Abführen,  Fieber.   Am  19.  5.  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Diffuse  Röthung 
am  ganzen  Körper.  Stellenweise  kleinfleckiges,  blassrothes  Exanthem.  Ge- 
sicht kleinfleckig  geröthet.  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Gelb- 
rothes  Rachenexanthem.  Uvula  oedematös.  Grau-gelbe,  lacunäre  Tonsillen- 
belege.  Sensorium  frei.  Starke  Unruhe.  1.  Ton  an  der  Pulmonalis  lang- 
gezogen, unrein.  P.  120.  T.  39,8.  Harn  eiweissfrei.  Milz  am  Rippenbogen 
palpabel,  Leber  nicht  vergrössert.  Kein  Stuhl.  Bohnengrosse,  schmerzhafte, 
anguläre  Drüsenschwellungen. 

Prognose  II:  22.  5.,  2  Uhr  Nachmittags,  80  cm»,  bei  T.  38,6.    P.  120. 

22.  5.  L.  vor  der  Injection  14  800,  Tags  darauf  10000  bei  T.  37,8. 

23.  5.  T.  38,5—37,5.  P.  1 12.  R.  28.  Exanthem  vollständig  geschwunden 
bis  auf  braune  Pigmentirungen.    Rachenbefund  im  gleichen. 

24.-29.  5.  Epithel  auf  der  linken  Tonsille  gelblich  verfärbt,  sonst 
Rachen  rein.  Uvula  noch  oedematös,  an  der  Spitze  leicht  gelblich  verfärbt. 
Harn  eiweissfrei.     T.  38,6—37,6.     P.  88—112. 

30.  5.-5.  6.  Herzbefund  im  gleichen.  Rachen  rein.  Harn  ohne  Albumen. 
P.  88—100,  zeitweilig  arhythmisch.     T.  38,3—37,2. 

6. — 15.  6.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Harn  eiweissfrei.  Schuppung 
fortschreitend.  T.  36,9—37,9.  P.  76—100,  zeitweilig  arhythmisch.  Kein 
Ei  weiss. 

16. — 26.  6.  1.  Pulmonalton  unrein.  Harn  ohne  Eiweiss.  Kind  blass. 
Allgemeiner  Ernährungszustand  gut.  Appetit  gut.  Fieberfrei.  P.  um  100. 
Geheilt  entlassen. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902. 
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Nach  dem  Verlassen  des  Spitales  wurde  angeblich  Eiweiss  im  Harne 
gefanden.  Albamen  jetzt  negativ.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Nie  Herz- 
klopfen. Herzgrenzen  4.  Rippe,  linker  Sternalrand;  Spitzenstoss  2  Qaer- 
finger  breit,  im  5.  Intercostalranme,  reicht  bis  zar  Mam miliariin ie  und  ist 
kraftig.     Töne  rein,  der  1.  Ton  an  der  Spitze  dumpf. 

33.  Franz  Maeenka»  4Vi  Jahro.  Gracil,  abgemagert.  £rkrankt  18.5., 
aafgenommen  21.  5.  1901.    Erbrechen,  Fieber,  Aasschlag  seit  18.  5. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Kleinfleckiges, 
braunrothes,  intensives  Exanthem  besonders  am  Kampfe.  Vereinzelte,  hanf- 
komgrosse  bis  linsengrosse,  leicht  prominente  Flecken.  Fleckiges  Exanthem 
im  Gesicht;  letzteres  gedunsen  und  livid.  Stark  icterische  Verfärbang.  Con- 
junctivitis. Nasenrachenbefund:  Lippen  trocken,  fuliginös  belegt.  Zunge 
gereinigt.  Charakteristischer  Foetor  ex  ore.  Gelblichrothes  Enanthem  und 
Schwellung  des  hinteren  Rachenabschnittes.  Confluirende,  bis  zur  Uvula 
reichende,  lockere  Tonsillenbelege.  Intoxicationserscheinungen:  Sen- 
sorium  frei.  Extremitäten  cyanotisch,  kühl.  Starke  Hinfälligkeit,  Mund  halb 
offen,  desgleichen  die  Lidspalten.  Zeitweilig  gellendes  Aufschreien.  Hyper- 
ästhesie. Geringe  Pulsspannung.  P.  152.  K.  48.  T.  40,4.  Bronchitis.  Herz- 
töne rein.  Tief  schnarchende,  zeitweilig  stöhnende  Respiration.  Nasenflugel- 
athmen.  Harn  eiweissfrei.  Grünliche,  breiige,  zum  Theil  schleimige  Stühle. 
Bohnengrosse,  anguläre  Drüsenschwellung. 

Prognose  IV.  21.5.,  4  Uhr  30 Min.  Nachm.  80  cm^  bei  T.40,4.  P.  152. 
R.  48.  22,  5.,  12  Uhr  Mittags,  70  cm«  bei  T.  40,2.,  P.  120.  R.  40.  23.  5. 
11  Uhr  Vorm.,  80  cm»  bei  T.  39,6.    P.  120.    R.  32. 

22.  5.  Nachts  sehr  unruhig.  Stark  halonirte  Augen.  Nasenflügelathmen. 
Leicht  somnolent.  Exanthem  blässer.  Geringe  Hautbla taugen.  Leucocyten 
vor  der  Injection  9700,  8  Std.  nachher  16200. 

T.  40,2-  39,3.    P.  120.    R.  40. 

23.  5.  T.,  P.,  R.  auf  gleicher  Höhe,  starke  Unruhe,  Auskühlung.  Grün- 
schleimige, stinkende  Stühle.  Cyanose  der  Haut.  Zeitweilige,  clonische 
Zuckungen.  Nasenflügelathmen.  Matter  Husten.  Fuliginöser  Belag  stärker^ 
necrotische  Belege  der  Uvula,  Tonsillen  und  hinteren  Rachenwand.  Urin 
wird  ins  Bett  gelassen.  Leucocyten  vor  der  Injection  10200,  11  Std.  nach 
derselben  13400.     Kein  Albumen. 

24.  5.  T.  40,2*-39,3.  P.  144,  klein,  regelmässig.  R.  48.  Nasenflügel- 
athmen, Cyanose  stärker.  Athmung  oberflächlich,  stossend.  Uvula  theilweise 
gereinigt.  Drüsenschwellung  hühnerelgross,  schmerzhaft,  Umgebung  stark 
infiltrirt.  Herztöne  dumpf.  Exanthem  geschwunden.  Lamellöse  Schuppung. 
Grosse  Unruhe.  Grüne,  schleimige  Stuhlentleerungen.  Zuckungen  im  Gesichte. 
Unter  tiefem  Coma  um  ^j^d  Uhr  Abends  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina.     Bronchitis.     Necrosis  faucium. 

Obductionsdlagnose:  Scarlatina  in  stadio  desquamationis.  Necrosis 
roembranae  mucosae  pharyngis  et  sinus  pyriformis.  Bronchitis  purulentu. 
Degeneratio  parenchymatosa  hepatis,  cordis,  renum. 

34.  Agnes  Wowes,  3  Jahre.  Mittelkräftig.  Erkrankt  25.  5.,  auf- 
genommen 27.  5.  1901.     Erbrechen.     Seit  26.  5.  Benommenheit. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem  am 
Rumpfe  und  Extremitäten  hellroth     stippchenförmig.    Stellenweise   zerstreut 
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stehend,  an  Unterschenkeln,  H&nden  und  Füssen  mehr  diffuse  Röthung.  Da- 
selbst zahlreiche,  braune  bis  violett  gefärbte,  Stecknadelkopf  grosse  Blutaas- 
tritte. Subicterische  Verförbung  der  Haut.  Gesicht  in  toto  mehr  geröthet. 
Geringe  eitrige  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Nase  frei.  Lippen 
trocken.  Hintere  Rachenantheile  gelblich  geröthet,  nicht  wesentlich  geschwellt. 
Einzelne  punktförmige  Belege  an  Uvula  und  Tonsillen.  Intoxications- 
erscheinungen:  Benommenheit.  Starke  Unruhe,  Delirien,  Hinfälligkeit. 
Blick  starr,  Augen  tief  halonirt.  Tonische  Streckkrämpfe  in  den  oberen  Ex- 
tremitäten. Kind  bei  geringster  Berührung  sehr  unruhig  (Hyperästhesie). 
Körperoberfläohe  warm.  Deutlich  cyanotische  Verfärbung  des  Gesichtes  und 
der  Extremitäten.  Athmung  tief.  R.  42.  P.  160,  schwach,  unregelmässig. 
Zeitweiliges  Auftreten  von  Blässe.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Urin  nicht 
erhältlich.  T.  40,2.  Sehr  häufiges  Erbrechen.  Sehr  häufige,  gelb-grünliche, 
schleimige  Stuhlentleerungen.  Keine  Drüsenschwellungen.  Geringe  Röthung 
beider  Trommelfelle. 

Prognose  IV.  Kind  wurde  vom  Karolinen-Kinderspitale  mit  letaler 
Prognose  hergeschickt.  27.  5.,  8  Uhr  80  Nachm.,  80  cm»  bei  T.  40,2.  P.  160. 
11  Uhr  N.  40  cm*  bei  T.  40,2. 

27.  5.     Vor  der  2.  Seruminjection  L.  13900. 

28.  5.,  8  Uhr  30  a.  m.,  L.  7  500.  Nacht  sehr  unruhig.  Häufiges,  jähes 
Aufschreien.  Machte  Versuche,  aufzustehen.  Durchfall  und  Erbrechen  hörte 
nach  Mitternacht  (zw.  27.  u.  28.  5.)  auf.  Seit  1  Uhr  Nachts  kein  Stuhl. 
Zähneknirschen.  Kind  liegt  meist  ruhig,  jedoch  benommen  dahin.  Der  Blick 
matt.  Körper  warm,  nicht  cjanotisch,  trotz  längeren  Abdeckens.  Zeit- 
weiliges Zusammenschrecken  und  Aufschreien.  Kind  macht  Abwehrbewegungen 
ohne  veranlassende  Ursache.  P.  130,  besser  gespannt,  jedoch  noch  etwas 
unter  der  Norm,  rhythmisch.  R.  48.  Athmung  tief,  regelmässig.  T.  38,7  bis 
38,5.     Urin  konnte  nicht  aufgefangen  werden. 

29.  5.  T.  38,5—38,1.  P.  120.  R.  40.  Punktförmige,  weissliche  Ex- 
sudate auf  den  Tonsillen.  Kind  ist  frischer,  aber  sehr  unruhig,  besonders 
während  der  Nacht.  Exanthem  im  gleichen.  Urin  nicht  erhältlich.  Nahrungs- 
aufnahme gut.     Kein  Erbrechen,  kein  Stuhl. 

30.  5.  T.  38,4—38,0.  P.  120.  R.  40.  Exanthem  blässer.  Absolute 
Herzdämpfnng  nicht  constatirbar.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Puls  gut  ge- 
spannt.    Keine  Drüsenschwellung. 

31.  5.  T.  38,0—38,6.  P.  100.  R.  28.  Rechtsseitige  Otitis  media 
purul.  Paracentese.  Bxsudatreste  auf  den  Tonsillen.  Exanthem  in  Spuren^ 
von  blassbranner  Farbe.  Kind  noch  frischer,  Nahrungsaufnahme  noch  besser. 
Augen  weniger  eingefallen. 

1.  6.  T.  88,6—37,8.  P.  120.  R.  24.  Rachen  rein.  Kind  verlangt  und 
nimmt  auch  feste  Nahrung.     Blick  frisch.    3  breiige,  normale  Stuhle. 

2.-3,  6.  T.  38,6—37,5.  P.  100—112.  R.  24.  Kein  Ei  weiss  im  Harn; 
einzelne  Leucocyten.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Reichliche  Schnppung  am 
ganzen  Körper.    Rachen  rein.     Kind  frisch.    Nahrungsaufnahme  sehr  gut. 

4.-9.  6.  P.  88—112.  R.  um  24.  T.  38,2— 37,1.  Herztöne  rein.  Rachen 
rein.     Kein  Albumen. 

10.— 13. 6.  Afebril.  P.  um  100.  Urin  eiweissfrei.  Rachen  rein.  Schuppung 
geringer.  Herztöne  rein.  Beiderseitige, bohnengrosse  DrüsenschwelJung 
am  Halse. 
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14.— 21.  6.  Leichte  Temperatorstei gerungen  bis  aaf  38,6<>.  P.  um  100. 
R.  um  28.  Dräsenschwellung  stärker,  druckempfindlich.  Harn  eiweissfrei. 
Kind  magert  wieder  etwas  ab.  Herztöne  rein.  In  den  letzten  Tagen  Drusen- 
schwellang  geringer. 

22.— 2a  6.  Fieberfrei.  P.  um  100.  R.  24.  Herztöne  rein.  Harn 
eiweissfrei.  Drüsenschwellnug  nur  mehr  klein  bohnengross.  Geringe  Schuppung. 
Ohreiterung  sistirt. 

29.  6.  bis  6.  7.  Fieberfrei.  P.  regelmässig,  zeitweilig  bis  über  120. 
Absolute  Herzdämpfnng:  linker  Sternalrand,  Mamillarlinie.  Herztöne  reio. 
Harn  eiweissfrei.    Geheilt  entlassen. 

Vorgestellt  am  30.  ß.  02.  Andauernd  gesund,  Allgemeinbefinden 
ausgezeichnet.    Herz  normal.    Harn  eiweissfrei. 

35.  Franz  Götz.  3  Jahre.  Kräftig.  Erkrankt  2.  7.,  aufgenommen 
4.  7.  1901.    Erbrechen.    Ausschlag  seit  3.  7. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  ungleichmässig  dichtes,  feinstippchenförmiges  Exanthem,  mit 
allenthalben  stark  hervortreten  den  einzelnen  Follikeln  und  mit  starker, 
diffuser  Röthnng  in  der  Genitocruralgegend  und  den  benachbarten  Ober- 
Schenkelpartien.  Auf  Fingerdruck  läset  das  Exanthem  am  Rumpfe  Pigmen- 
tationen  entsprechend  den  Follikeln  zurück,  an  den  unteren  Extremitäten 
ictmschen  Untergrund.  An  verschiedenen  Stellen,  besonders  zahlreich  um 
die  EUbogengelenke,  sind  feiaste  Blutungen  sichtbar.  ConjunctiTitis.  Gesicht 
leicht  gedunsen;  Wangen  stark  geröthet,  mit  deutlicher  Follikelschwellung. 
Nasenrachenbefund:  ^ase  massig  schleimig  fliessend.  Lippen  trocken, 
Rhagaden.  Zunge  schmierig  belegt.  Mundschleimhaut  stark  geröthet,  aufge- 
lockert. Weiche  Gaumentheile  dunkel  bläulichroth,  geschwollen.  Auf  den 
TonsiUen  gelblich  weisse,  lacunäre  Belege.  Intoxicationserscheinungen: 
Benommenheit;  Kühle  undCyanoae  der  unbedeckten  Haut;  sofortiges  Auskühlen 
bei  Umsehlägen.  Herzgrenzen  normal;  Töne  leise,  rein;  Herzaction  regel- 
mässig. P.  160,  sehr  k^ein,  sehr  leicht  unterdrüokbar,  inaequal  R.  40, 
Nasenflügelathmen,  zeitweise  Aufseufzen.  T.  40,7.  Leber  IVi  Querfinger 
unterhalb  des  Rippenbogens,  Milz  nicht  tastbar.  Spuren  von  Eiweiss  im 
Harn.  Lungenbefund  normal.  Kein  Erbrechen,  kein  Stuhl.  Geringe  anguläre 
D  rüsenanschwellung. 

Prognose  IV.  5.  7.,  11  Uhr  vorm.,  90  cm»,  bei  T.  40,0,  P.  160. 
R.  40.    6.  7.,  10  Uhr  vorm.,  40  cm»  bei  T.  39,6,  P.  144. 

5.  7.  Vor  der  Injection  Leucocyten  1030Q;  6  Stunden  nachher  10000. 
zur  selben  Zeit  T.  41,0,  P.  186,  R.  40.  l^ach  mittags  kein  Auskühlen  mehr, 
aber  deutliche  Gyanose.  Gegen  Abend  wird-  das  Kind  frischer,  Sensorium 
wird  frei;  das  Kind  verlangt  zu  trinken  und  greift  nach  dem  Trinkglase. 
10  Uhr  NachU.  T.  40,0;  P.  168,  kräftiger.  Nachts  wenig  Schlaf,  aber 
Sensorium  ziemlich  frei.  Tagsüber  10  wässerige  Stühle  mit  Schleimfetzen 
(Ol.  ricini). 

6.  7.  Kind  frischer  als  gestern,  blickt  um  sich,  nimmt  Antheil  an  den 
Vorgängen  in  der  Umgebung.  8  Uhr  Mittags  L.  12  200,  T.  39,1,  P.  144> 
kräftiger  als  gestern;  Spitzenstoss  in  der  Mammillarlinie,  Hers  töne  lauter. 
FoUikelschwellung  geringer,  am  Rumpfe  deutliche  Pigmentation  der  Follikel» 
Die  Extremitäten    sind    warm    und  von  normaler  Hautfarbe;  beim  Abdecken 
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erst  Dach  längerer  Zeit  leicht  bläuliche  Verfärbung.  Zunge  rein.  Noch  starke 
RöthuDg  und  Schwellung  des  Rachens;  auf  den  weichen  Gaumentheilen  und 
Tonsillen  lockere,  membranöse  Auflagerungen  (Soor).  T.  89,9—39,0. 
P.  144—162.  R.  34— 44.  Beginnende  Schuppung.  Kein  Eiweiss.  Tonische 
Streckkrämpfe  im  Bereiche  der  Hände.  Vor  der  heutigen  Injection  L.  12200, 
7  Stunden  nachher  9300  bei  T.  36,6,  P.  162. 

7.  7.  T.  89,5—38,6.  P.  126,  gut  gespannt,  leicht  inaequal,  regelmässig. 
R.  36.  trüh  L.  7700.  Von  Mitternacht  an  ruhiger  Schlaf.  Kind  vollständig 
bei  sich,  trinkt  ganz  allein.  Nahrungsaufnahme  gut.  Exanthem  abge- 
blas st.  Nach  längerem  Abdecken  noch  leicht  bläuliche  Verfärbung.  Ober- 
flächliche Rachennecrose  an  weichen  Gaumentheilen  und  Uvula.  Kein 
Nasenflügelathmen  mehr. 

8.  7.  T.  38,5—38,3,  P.  112,  R.  20.  Normale  Stuhle.  Flussigkeits- 
aufnähme  mangelhaft.  Ruhiger  Schlaf.  Kind  setzt  sich  von  selbst  auf. 
Kleienförmige  bis  feinlamellöse  Schuppung.  Rachen  und  Drusen  im  gleichen. 
Harn  eiweissfrei. 

9.  7.  T.  38,8—38,2,  P.  124,  R.  28.  Kind  ziemlich  frisch^  verlangt 
selbst  auf  den  Topf.  Gute  Fl&ssigkeitsaufnahme.  In  der  Genitocrural- 
und  Analgegend  grosslamellöse  Schuppung.  Herztöne  leise,  rein. 
Rachen  in  Reinigung  und  Granulirung.    L.  8900. 

10.— 11.  7.  Schlaf  ruhig.  Kind  recht  frisch,  etwas  moros.  Keine 
wesentliche  Drüsenschwellung.  Rhagaden.  Uvula  gering  ödematös.  Schuppung 
am  ganzen  Körper.    T.  37,6—38,3.     P.  um  114.     Kein  Eiweiss. 

12. — 15.  7.  Aufnahme  breiiger  Nahrung.  Kind  frisch  und  launenhaft 
Noch  eine  linsengrosse,  oberflächliche  Rachennecrose.  P.  regelmässig,  kräftig, 
um  120.  Schupp ung  stärker.  Normale  Stuhlentleerung  nach  Klysma.  Kind 
setzt  sich  selbst  auf,  ist  allein.  Nachts  rahiger  Schlaf,  bei  Tag  spielt  das 
Kind.  Mundwinkel  in  Reinigung.  Die  seichten,  oberflächlichen  Schleimhaut- 
ulcera  im  Rachen  noch  zart  belegt.  Rachen  vollständig  blass  und  abge- 
echwoUen.    Beiderseitige  Mjringitis.    T.  38,8,  37,7.    P.  120.    R.  um  24. 

16. — 18.  7.  Kind  ziemlich  launenhaft,  rahiger  Schlaf.  Bohnengrosse, 
anguläre  DrQsenschwellungen.  Schleimiger  Nasenansfiuss.  Necrotische  Ge- 
schwüre hanf  korngross,  gereinigt,  granulirend..  Die  rechte,  seitliche  Rachen- 
gegend massig  vorgewölbt.  Neben  dem  ersten  Ton  an  allen  Ostien  leises, 
systolisches  Geräusch.  T.  um  38.  P.  und  R.  im  gleichen.  Kein  Ei- 
weiss im  Urin. 

19.-28.  7.  Rachen  vollständig  rein.  Incision  des  Retropharjn- 
gealabscesses.  Schuppung  noch  intensiv  am  ganzen  Körper.  Anguläre 
Drnsenschwellung  bis  haselnussgross,  schmerzhaft.  Umgebung  ödematös. 
Nächte  ruhig.  Kind  frisch,  bei  gutem  Appetit.  Bisher  keine  auffallende 
Abmagerung  constatirbar.  Neuerliche,  beiderseitige  Mjringitis.  Zeitweise 
Regurgitation  flüssiger  Nahrung  durch  die  Nase  bei  gut  sich  bewegendem 
Ganmensegel.  Appetit  anhaltend  gut.  Excoriationen  an  den  Lippen  geheilt. 
Heilung  der  Incisionsstelle  an  der  hinteren  Rachenwand.  Allgemeinbefloden 
gut.  T.  anfangs  bis  39,0,  seit  21.  7.  bis  38,  später  um  37,0.  P.  um  120. 
Kein  Albumen. 

29.  7. — 14.  8.  Schuppung  noch  intensiv.  Drüsenschwellung  kleiner, 
nicht  schmerzhaft.     Wohlbefinden.     Guter  Appetit.    Linksseitige  Mjringitis. 
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Herzaction  zeitweilig  leicht  arhjthmisch:  Herzgerftusche  geschwanden.  Druseo- 
schwellong  ganz  zurückgegangen. 

Am  14.  8.  Terlässt  das  Kind  das  Spital,  ohne  nach  der  Injection  je 
Eiweiss  gezeigt  za  haben,  sieht  sehr  gat  aus,  bei  einer  Pulsfrequenz  bis  124, 
R.  24,  mitunter  ein  leises,  systolisches  Gerftusch  hörbar.  Eerzdftmpfung  in 
normalen  Grenzen.    Fieberfrei.    Geringe  Schnppnng. 

Vorgestellt  am  21.  G.  1902. 

Nach  dem  Verlassen  des  Spitales  stellt  sich  eine  Otitis  med.  supp. 
deztra  ein;  der  Ohrenflnss  dauerte  jedoch  nicht  lange.  Allgemeinbefinden 
ausgezeichnet.  Herz:  Grenzen  4.  Rippe,  linker  Sternalrand.  Herzstoss  im 
4.  und  oberen  Antheiie  des  5.  Intercostalranmes,  etwas  innerhalb  der 
Mammillarlinie.    Herztöne  rein,  ab  und  zu  leichte  Arhythmie.    Kein  Albumen. 

36.  Johann  Nlek,  5  Jahre.  Gross,  sehr  krftftig  gebaut,  nicht  abgo- 
a>agert.    Erkrankt  27.  7.  1901,  aufgenommen  25.  7.    Fieber,  seit  24.  7.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Dicht  stehendes, 
stippchenförmiges,  dunkel  rosenrothes  Exanthem  am  Rumpfe.  Zahlreiche 
kleine  Blutungen  und  vereinzelte  Miliaria.  Das  Exanthem  im  gleichen  an 
den  Extremitäten;  die  Follikel  daselbst  jedoch  stärker  hervortretend,  des- 
gleichen die  Bläschenbildung.  Gesicht  fleckig  geröthct.  Subicterisches 
Uautcolorit.  Conjunctiyitis  catarrhalis.  Nasenrachenbefund:  Coryza. 
Zunge  stark  geröthet,  Papillen  geschwellt.  Mundhöhlenschleimhaut  besonders 
,im  hinteren  Abschnitte  intensiv  geröthet,  geschwollen  und  aufgelockert. 
Tonsillen  über  haselnussgross  mit  lockeren,  gelblich  weissen  Belegen. 
Intoxioationserscheinungen:  Vollständige  Benommenheit,  starke  Unruhe, 
reactionslos  auf  Anrufen.  P.  174,  klein,  inaequal.  T.  40,5;  auf  eine  probe- 
weise kalte  Einpacknng  2%PR.  sofort  hochgradige,  tiefe  Cyanose  und  Abkühlung 
der  Extremitäten.  R.  54,  Bronchitis.  Herz:  1.  Ton  an  der  Spitze  unrein; 
2.  Pnlmonalton  gespalten,  accentuirt.  Lebor  und  Milz  1  Querfinger  den 
Rippenbogen  überragend.  Urin  eiweissfrei.  Obstipation  trotz  Ol.  ricini, 
mehrmaliges  Erbrechen.  Anguläre  Drüsenschwellung.  Beide  Trommelfelle 
geröthet. 

Prognose  IV.  25.  7.,  2  Uhr  Nachm.,  90  cm»  bei  T.  40,5.    P.  174.    R.  54. 

25.  7.  5  Stunden  nach  der  Aufnahme  CoUaps  stärker,  erholt  sich 
jedoch  bald,  Cyanose  schwindet,  Sensorium  etwas  freier.  Schlaf  ziemlich 
gut,  Brechreiz,  Verweigerung  der  Nahrung.  Vor  der  Seruminjection  15  800 
Leukocyten. 

26.  7.  Früh  Antheilnahme  an  der  Umgebung,  reagirt  auf  Anrufen, 
verlangt  auf  den  Topf,  versucht  bei  noch  vorhandener  leichter  Benommenheit 
Antwort  zu  geben.  Puls  voller,  144,  noch  leicht  unterdrückbar,  regelmässig. 
Absturz  der  T.  von  40,5  bis  auf  38.  Früh  14  700  Leukocyten,  Abenda 
20  000  Leukocyten.    R.  30. 

27.  7.  R.  28,  P.  118,  arhythmisch;  T.  zwischen  38,4  und  37,8. 
Nacht  ruhig,  Kind  frisch,  verlangt  selbst  zu  trinken,  trinkt  gut.  Exanthem 
and  Enanthem  im  Abblassen.  Tonsillenbelag  geringer.  Leukocyten  12  700. 
Harn  ohne  Albumen. 

28.  7.  T.  37,6-38,2,  P.  120,  regelmässig,  R.  24.  Andauerndes  Wohl- 
befinden, Gesicht  nicht  mehr  fleckig  geröthet.  Stark  lamellöse  Schuppung 
um  Mund    und  Kinn.    Exanthem   am    Körper    sehr   blass.    Haut   pigmentirt. 
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Subicterisches  Hautcolorit  fortbestehend.  BegiDnende  SchappuiiK.  Geringe 
Necrose  an  den  Gaumenbögen.  Bronchitis  fortbestehend.  Leakocyten 
10  800.    Kein  Eiweiss. 

29.  7.  T.  88,2—37,9,  P.  108,  regelmässig,  weich,  R.  26,  Rachen  blass, 
rein.    Bronchitis  fortbestehend.    Leukocyten  17  800. 

30.  7.  T.  39,8—38,3,  P.  128,  R.  28.  Rechts  hinten  oben  Dämpfung, 
geringes  Knisterrasseln,  Mjringitis  bilateralis.  Leukocyten  31600 
^5  Uhr  p.  m.).    Harn  eiweissfrei. 

31.  7. — 3.  8.  Auftreten  eines  stark  juckenden,  urticariaartigen  Serum- 
exanthems  mit  massiger  Schwellung  der  Lider,  der  Hand-  und  Fussrücken. 
Schuppung.  Leicht  fieberhafter  Zustand.  P.  leicht  inaequal.  Rachen  rein. 
Leises,  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze.  Leakocyten  11  600. 
T.  38,4—37,0.     P.  112—92.     R.  32—24.     Harn  ohne  Albamen. 

4.— 14.  8.  T.  anfangs  bis  37,6,  dann  normal.  P.  um  80,  dicrot, 
irregulär.  Das  an  allen  Ostien  zeitweilig  hörbare,  systolische  Geräusch 
«ehr  leise.     Schuppung    am    ganzen    Körper   sehr   intensiv.    Kein    Albumen. 

15.— 23.  8.  Status  idem.  Fieberfrei.  P.  72—102  irregulär.  R.  24. 
Kein  Eiweiss. 

24. — 29.  8.  Systolisches  Geräusch  fortbestehend,  desgleichen 
noch  massige  Drösenschwellung.  Fieberfrei.  P.  88 — 102,  irregulär.  Kein 
Albumen. 

30.  8.     T.  401,    P.  188,    R.    30.      Starke    Coryza.      Hals-    und    Kopf- 
schmerzen.  Drüsenschwellung.    Myringitis.  Verschwinden  des  Geräuschs' 
an  der  Herzspitze.     Deutlich  fleckiges  Serum-Erythem  an  den   oberen 
Thoraxparthien,  der  Leistenbeugen  und  Beugeflächen  der  oberen  Extremitäten 
sichtbar. 

31.  8.  Erythem  vollständig  geschwunden.  T.  40,1,  Myringitis  stärker, 
Eiweiss    in    Spuren.      Drusenschwellung  stärker.     P.    112,    klein,   R.    32: 

1. — 4.  9.  Fieberfrei.  P.  unter  100  arhythmisch  und  inaequal. 
Linkes  Trommelfell  stark  geröthet,  stark  vorgewölbt,  pulsirender  Lichtreflex. 
Kein  Albumen. 

5. — 8.  9.  Stets  fieberfrei.  P.  arhythmisch,  meist  unter  100.  Coryza 
fortbestehend  in  Folge  reichlicher,  adenoider  Vegetationen.  Die  linksseitige 
Otitis  spontan  zurückgegangen.  1.  Ton  an  der  Herzspitze  unrein.  Kein 
Eiweiss  im  Harne. 

Entlassen  8.  9. 

37.  Karl  Hlekesberger,  3  Jahre.  Kräftig,  Idiotie.  Schon  eine  Woche 
krank,  aufgenommen  28.  7.  1901.     Erbrechen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Undeutliches, 
kleinfleckiges  Exanthem  auf  Brust  und  Bauch,  das  am  nächsten  itorgen  bis 
auf  Röthung  und  Schwellung  einzelner  Follikel  nicht  mehr  sichtbar  ist.  Ge- 
ringe Spuren  eines  kleinfleckigen  Exanthemes  an  der  Hinterseite  der  Ober- 
schenkel und  in  der  Adductorengegend.  Petechien  am  Abdomen.  Gesicht 
und  Wangen  stark  geröthet.  Starke  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund: 
Schleimige  Coryza,  ziemlich  starke  Undurchgängigkeit  der  Nase.  Zunge 
click  und  schmutzigweiss  belegt.  Hintere  Rachenantheile  seit  gestern  weniger 
geröthet;  Uvula  und  Gaumenbögen  deutlich  ödematös.  Auf  Tonsillen,  vorderen 
Gaumenbögen  bis  bohnengrosse,    dünne,  grauwcissliche,  festhaftende  Belege. 
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Intoxicationserscheinungen:  Anhaltende  Somnolenz.  Zeitweises  Auf- 
schreien. Kein  Verlangen  nach  Getränk;  gereicht  wird  dasselbe  genommen. 
Harn  ins  Bett  gelassen.  Nachts  sehr  unruhig.  1.  Ton  an  der  Herzspitze 
unrein.  Milz  1  cm  unter  dem  Rippenbogen  fühlbar:  Leber  bis  znm  Nabel 
herabreichend.  P.  160,  regelmässig,  herabgesetzte  Spannung.  Urin  ohne 
Albamen.  T.  40,5,  R.  36.  Trotz  Sinpackungen  kein  merklicher  Temperatur- 
abfall, leichtes  Kühlerwerden  der  Extremitäten.  Heftiger  Brechreiz.  Ein- 
maliges Erbrechen.  Reichliche,  flüssige,  nicht  schleimige  Stühle.  Keine 
wesentliche  Drüsensohwellnng. 

Prognose  IV.     80.  7.,  11  Uhr  Vormittags  90  cm»  bei  T.  40,4,  P.  178. 

30.  7.  P.  170—178,  arhjthmisch,  inaequal.  R.  42.  T.  40,0-40,7. 
Somnolentor  Zustund  andauernd.  Scharlachexanthcm  geschwunden.  Auf- 
treten eines  fleckigen  Exanthemes;  die  Flecken  im  Centrnm  deutlich 
blässer.  Beginnende  Schuppung  im  Kreuzbein.  Gaumensegel  und  Uvula 
noch  deutlich  ödematös.  Dicker,  lockerer  Tonsillenbelag.  Zarte  Rand- 
necrose  der  Uvula  und  des  Gaumensegels.  Vor  der  Injection  L.  29  000, 
6  Uhr  Nachmittags  30000,  am  31.  7.,  10  Uhr  Vormittags  36  000,  P.  3  Uhr 
Nachmittags  180—200,  R.  42,  T.  38,3. 

31.  7.  T.  39,6—40,7.  P.  162  inaequal.  R.  36.  Nachmittags  sehr 
unruhig,  während  der  Nacht  ziemlich  ruhig.  Somnolenz  andauernd.  Opistho- 
tonus. Flüssigkeitsaufnahme  besser.  Rachen  blässer,  weniger  geschwellt; 
Necrosen  etwas  ausgebreiteter.  Tonsillenbelag  missfarbig;  Schleimhaut 
leicht  blutend.  Beiderseitige  Mjringitis.  Bis  wallnussgrosse 
Drüsenschwellung.  Das  fleckige  Exanthem  geschwunden.  An  der  Herz- 
spitze systolisches  Geräusch.  Kein  Albumen.  Bronchitis.  Nasenflügel- 
athmen.     Gesichtskolorit:  Stich  ins  Gelbliche. 

1.— 3.  8.  T.41,3— 38,6.  P.  um  150.  R.  44,  Cheyne-Stokes'  Athmen. 
Somnolenz,  Opisthotonus.  Myringitis  fortbestehend.  Bei  der  Visite  aufge- 
setzt, beantwortet  das  Kind  eine  Frage  mit  Kopfnicken,  nimmt  gereichtes 
Getränk  gierig  zu  sich.  Pnpillenreaction  auf  Licht  undulirend.  Bronchitis, 
lockerer  Husten.  Linksseitiger  Ohren fluss.  Stuhlentleerung  flüssig, 
stinkend,  braun.  Umschläge  werden  vertragen.  Kind  trinkt  gut.  Rachen- 
beläge am  3.  8.  geschwunden,  bis  auf  zarte,  graue  Verfärbung  der  Schleim- 
haut der  Uvula  und  Gaumenbugeu.  Geringe  Ulceration  am  rechten,  vorderen 
Ganmenbogen  und  linker  Tonsille.     Harn  eiweissfrci. 

4. — 5.  8.  Jactation.  Verweigerung  der  Nahrungsaufnahme;  Regurgitiren 
der  Flüssigkeit.  Extremitäten  kühl.  Benommenheit  geringer.  Nasenfluss 
stärker.  Rachen  abgeblssst  und  abgeschwollen:  rein  von  Soor  und  Rachen- 
secret.  Rachennecrose  scharf  begrenzt.  Drüsenschwollung  kleiner,  starke 
Schuppung.  Nackensteifigkeit  geringer.  Exulceration  des  linken,  vorderen 
Gaumenbogens  etwas  tidter.  Seit  5.  8.  Kind  frischer,  verhältnissmässig  wenig 
abgemagert.  Herztöne  dumpf.  T.  39,2—37,7.  P.  132.  R.  22,  anregelmässig. 
Kein  foweiss. 

6. — 9.  8.  Seit  gestern  bedeutender  Umschwung  zum  Bossern.  Spontanes 
Aufsetzen,  Kind  reicht  die  Hand,  trinkt  besser  etc.  Necrosen  in  Reinigung. 
P.  regelmässig,  120 — 140.  R.  28,  Ser umurticaria.  7.  8.  Ohrenbefund  im 
gleichen.  Taubeneigrosse,  anguläre  Drüsonsc  hwellung.  Schuppung 
stärker.     Snbstanzvorluste  auch  im    Bereiche  des  hinteren,    linken    Gaumen- 
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bogens;     Geschwüre    gereinigt,    beginnende    Vemarbnng.       Incision    der 
Drnsengeschwalst.    T.  um  37,0.    Harn  ohne  £i weiss. 

10. — 30.8.  Aasgebreitete  oberflächliche  Necrosen  des  linken^ 
Torderen  and  hinteren  Gaumenbogens  and  der  linken  Tonsille 
Otitis  med.  paral.  deztra.  Abscess  in  der  Gegend  der  rechten 
Clavicnla  nnd  partielle  Necrose  derselben.  Abscess  am  Hinter- 
hanpte.  Scbnppang  sehr  stark.  Nahrungsanfnahme  and  Stahi  in  Ordnung. 
Abscess  über  dem  linken  Troc hanter.  Nachts  sehr  anrnhig.  Starke, 
eitrige  Wundsecretion  der  incidirten  Stellen.  Rachennecrose  kleiner.  Ueber 
dem  rechten  Sitzknorren  Decabitas.  T.  37,1—40,4.  P.  120— 160.  IL 24— 44. 
Kein  Eiweiss. 

21.— 31.  8.  Nachts  starke  Unrahe.  Beiderseitiger  Ohrenflusa 
fortbestehend.  Herztöne  rein.  Schappang  sehr  stark.  Rachen  rein.  Nahrangs- 
anfnahme  genügend.  Stahl  normal.  Harn  stets  eiweissfrei.  Oedem  der 
Fassracken,  kein  Eiweiss.  Neaerlicher  Abscess  über  der  rechten  Clavicnla 
mit  filosslegang  derselben.  Decnbitas stärker.  SeptischeHaatblotangen. 
Präputialoedem.  Decabitns  am  Hinterhaupte.  Sehr  starke  Ab- 
magerong.  Gesicht  leichenblass,  zunehmender  Verfall.  Herztöne  rein. 
Decubitus  am  linken  Ellbogen.  Oedem  an  den  unteren  Extremitäten 
stärker.  Nahrungsaufnahme  geringer.  Systolisches  Geräusch  an  allen  Ostien. 
T.  37,7—39,7.    P.  138-186.    R.  am  40. 

1.— 5.  9.  Oedem  stärker.  Weiteres  Auftreten  von  Abscessen  und 
Uautblntungen.  Rachennecrosen  im  gleichen.  Abmagerung  fortschreitend. 
Wunden  ohne  Heilungstendenz.  Decubitalgeschwüre  zahlreicher  und  tiefer 
greifend.  Unter  zunehmendem  Verfalle,  Ausbreitung  und  Vermehrang  der 
Hautblutungen  tritt  am  5.  11.  Exitus  leUlis  ein.  T.  89,4—37,2.  P.  um  160. 
R.  28-32. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina  in  stadio  desquamationis  Necrosis 
fancium.    Pyaemia  post  scarlatinam.     Otitis  media  suppurativa  bilateralis. 

Obductionsdiagnose:  Pyaemia  post  scarlatinam. 

38.  Marie  Szhramota,  3  Jahre.  Kräftig,  gut  genährt.  Erkrankt 
(22.  8.?),  aufgenommen  26.  8.  Ausschlag  angeblich  seit  einigen  Tagen.  Am 
26.  8.  Erbrechen,  Abführen,  Hitze. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemforra:  Am  ganzen 
Körper  ein  theil weise  abgeblasstes,  theils  noch  lebhaft  rothes,  dichtes, 
stippchenförmiges,  auf  Fingerdruck  schwindendes  Exanthem.  Icterischer 
Untergrund.  Schuppung  am  Stamme.  Geringe  Conjunctivitis.  Nasen- 
racheubefund:  Lippen  und  Nasenöffnungen  excoriirt.  Coryza.  Zunge 
trocken,  dünn  belegt.  Rachenschleimhaut  geröthet.  Kein  Belag.  Sensorium 
frei.  Herz  etwas  nach  links  verbreitert;  systolisches  Geräusch  an  Spitze 
und  Basis.  P.  168.  Lungen  normal.  Nasenflügelathmen.  R.  50.  Leber, 
Milz  nicht  vergrössert.  T.  39,4.  Harn  eiweissfrei.  Stahlverhaltung.  Beider- 
seitige, submaxillare,  starke,  schmerzhafte  Drüsenschwellung. 

Prognose  IV.  30.  8.  10  Uhr  Vormittags  90  cm».  31.  8.  10  Uhr  Vor- 
mittags 80  cm». 

28.-29.  8.  Nacht  ruhig.  Nasenflügelathmen.  Exanthem  noch  überall 
deutlich.    Rachen    rein,    stark    geröthet.    —    Unruhe.     Leichtes    Auskühlen. 
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Haatblutungen.  P.  156— Ua  R.  48—52.  T.  39,1-40,4.  Nahrungs  -  Auf- 
nahme gut. 

80*  8»  Aaskühlen,  somnolent.  Nacht  ruhig.  Nasenflügelathmen, 
Aufseufzen.  Nackensteifigkeit.  Bronchitis.  Herz  im  gleichen. 
Milz  zwei  Qnerfinger  anter  dem  Rippenbogen,  Leberrand  in  Nabelhöhe. 
Zunge  sehr  trocken,  Drüsenschwellung  sehr  stark,  schmerzhaft.  Oedem  an 
den  Tibien.  T.  40,0—38,9.  P.  132.  R.  44,  keuchend.  Albumen  negativ. 
L.  15  300. 

31.  8.  Zeitweise  Aufschreien,  Cjanose  und  Auskühlen.  Hyper- 
aesthesie.  Drüsenschwellungen  in  Zunahme,  weit  hinter  das  Ohr 
reichend,  sehr  schmerzhaft.  Exanthem  stark  abgeblasst.  Schuppung  am 
ganzen  Körper.     T.  39,4—40,0.     P.  100  und  R.  48.     L.  27  300. 

1. — 2.  9.  Nachts  ruhig.  Kind  hinfällig.  Nahrungsaufnahme  gut. 
Drüsenschwellungen  und  Infiltration  der  Umgebung  im  gleichen.  Gesicht 
gedunsen.  Lippen  rissig,  Rhagaden.  —  Stuhl  normal.  Kind  frischer. 
Systolisches  Geräusch  und  Herz  verbrei  terung  im  gleichen  ;8tarkeArh7thmie: 
Bronchitis  im  gleichen.  L.  30  600.  Kein  Eiweiss.  T.  39,6—88,0.  P.  96, 
stark  arhjthmisch.     R.  48—38. 

3.-8.  2.  Nacht  unruhig.  Sensorium  immer  frei.  Zeitweise  Auskühlen. 
Drusenschwellung  in  weiterer  Zunahme;  keine  Fluctuation.  Nahrungs- 
aufnahme und  Stuhl  gut,  Kind  trinkt  allein,  ist  ziemlich  frisch.  Schuppung 
anhaltend.  —  Üund  und  Rachen  rein.  Bei  Incision  der  rechten  Kiefer- 
geschwulst entleert  sich  nur  wenig  Eiter.  —  Otitis  med.  snppur. 
dextra.  Bronchitis  anhaltend.  Schwellung  des  linken  Unterarmes  und  der 
Hand.     T.  38,6-40,5.     P.  76—124.  arhythmisch.     R.  32-40. 

9. — 13.  9.  Nacht  ruhig.  Lungenbefund  im  gleichen.  Oedeme  an  beiden 
oberen  Extremitäten.  —  Im  rechten  Interscapularraum  Dämpfung  und 
klingende  Rasselgeräusche.  Oedeme  auch  an  beiden  Füssen.  —  Starke 
Unruhe,  kein  Schlaf.  Fluctuation  und  neuerliche  Incision  der  rechten  Drüsen- 
geschwulst; linke  Schwellung  geringer.  Lun gendämpf nng  in  Zunahme; 
stöhnende  Respiration,  Sehmerzen  beim  Athmen.  Dyspnoe  und  Cyanose  in 
Zunahme.    Exitus  letalis.    T.  38,4-40,3.     P.  144—160.     R.  40. 

Klinische  Diagnose:  Endocarditis  valv.  mitralis  inveterata.  Scar- 
latina  in  stad.  desquaroat.  Lymphadenitis  suppur.  gland.  lymph.  colli.  Mjo- 
degeneratio  cordis.  Bronchitis  diffusa.  Pneumonia  lobul.  dextra  confl.  Otitis 
med.  BDppur.  dextra. 

Obductionsbefund:  Ein  von  den  rechtsseitigen,  tiefen  lugular- 
drüsen  ausgehender,  bis  in  die  Höhe  des  Mediastinums  läugs  der  Wirbel- 
säule sich  senkender  Abscess.  Beiderseitige  Pleuritis  adhaesiva  im  oberen 
Antheile ;  im  unteren  Antheile,  besonders  links,  trübseröses  Exsudat.  Ver- 
schiedene, bis  hühnereigrosäe  Infiltrationen  in  beiden  Lungen.  Eitrige 
Bronchitis.  Adhaesive  Perihepatitis,  Perisplenitis.  Vereiternder  Milzinfarot. 
Geringe  Menge  eiterigen  Exsudates  in  der  Bauchhöhle.  Parenchymatöse 
Degeneration  derUnterleibsdrüsen.  Bicuspidalis  durch  fleischrotheExcrescenzen 
am  Klappenrande  starr  und  verengt. 

39.  Anton  HeehenbJalkner,  3>/2  Jm  mittelkräftig.  Erkrankt  1.  9.  1901, 
aufgenommen  2.  9.     Fieber,  Appetitlosigkeit.     Exanthem. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    l.VU.  2.  IQ 
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Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exautheroform:  Sxanthem  über 
den  ganzen  Körper  ausgebreitet,  stippchen  förmig,  von  mehr  bräunlioh-roaen- 
rother  Färbung;  am  unteren  Körperabschnitt  intensiver,  am  oberen  bereits 
im  Abblassen  begriffen.  Starker  Juckreiz.  Punktförmige  Hautblatungen. 
Gesicht  fleckig  geröthet.  Starke  Conjunctivitis,  eitrig  secernierend.  Rhagaden 
an  den  äusseren  Augenwinkeln.  Nasen-Rachen-Befund:  Stark  eitriger 
Nasenausfluss.  Nasenöffnungen  excoriirt.  Starker  Zungenbelag.  Rachen 
stark  geröthet.  Geringer  Tonsillenbelag.  Nachts  unruhig.  Sensorium  frei. 
An  der  Herzspitze  1.  Ton  unrein.  Leber  1  Querfinger  unter  dem  Rippen- 
bogen, Milz  nicht  palpabel.  Harn  eiweissfrei.  P.  160—180.  R.  80.  T.  39,8. 
1  ausgiebiger  Stuhl.  Geringe  anguläre  Drusenschwellung.  Rechtsseitige 
Mjringitls. 

Prognose:  2.  9.  IL  B.  9.  IV.  5.  9.,  4  Uhr  Nachm.,  90  cm»  bei  T.  39,8. 
P.  184.     6.  9.,  2  Uhr  Nachm.,  80  cm»  bei  T.  39,9.     P.  168. 

4.  9.  Sensorinm  frei.  Nachts  andauernd  unruhig.  Exanthem  blässer. 
Zerstreute,  hanfkorngrosse,  bräunlich-rothe  Flecken  auftretend.  Nase  stärker 
fiiessend.  Tonsillenbelag  stärker.  Flüssigkeitsaufnahme  gut.  T.  88,8—39,9. 
P.  144.     R.  80. 

5.  9.  Andauernde  Somnolenz.  Sehr  grosse  Unruhe.  Beim  Abdecken 
Abkühlen  der  Extremitäten.  Ausgiebiger  Stuhl  auf  Klysma.  Getränk  aufnähme 
ziemlich  gut.  Die  bräunlich-rothen  Flecken  reichlicher.  Exanthem  an  den 
unteren  Extremitäten  fleckig,  zum  Theil  in  grossen  Flächen  confluirend. 
Rachen  düster  roth,  geschwellt.  Haselnussgrosse,  anguläre  Drüsenschwellung. 
Gesicht  stärker  gedunsen.  Nasenfliiss  stärker.  T.  89,4—40,1.  P.  184,  klein, 
inaequal.  Vor  der  Injection  L.  16000,  7  Stunden  nach  derselben  gleichfalls 
16  000.     Urin  nicht  erhältlich. 

6.  9.  Schlafsucht,  Mund  halb  geöffnet,  Schnarchen.  Nachts  ziemlich 
ruhig.  Kind  verlangt  zeitweise  zu  trinken.  Sensorium  ziemlich  frei. 
Exanthem  stark  abgeblasst.  Füsse  beim  Abdecken  leicht  livid.  In  der  Auf- 
regung leichtes  Nasenflügelathmen.  Die  Untersuchung  des  Kindes  muss 
wegen  Collaps  desselben  unterbrochen  werden.  Nach  ^i  Stunde  erholte  sich 
das  Kind  wieder.  Nachmittags  neuerlicher  Collaps;  Kind  reagirt  nicht  auf 
Fragen.  Stimme  stark  aphonisch.  Vor  der  Injection  L.  22  000,  6  Stunden 
nachher  20  000.     P.  180,  inaequal.    T.  40,2—89,0.     R.  30. 

7.  9.  Morgens  4  Uhr  Collaps.  Später  Gesicht  blass,  Sprechen  bei 
halbgeöffnetem  Mund,  Nasenflügelathmen,  Stimme  heiser.  Racheninspection 
unmöglich.  Starke  Bronchitis.  Plötzlicher  Anfall  von  Dyspnoe  und 
Cyanose.  Beginnende  Schuppung.  Exanthem  abgeblasst.  Gesicht  blass  und 
gedunsen.  Beim  Abdecken  rasche  blaue  Verfärbung  der  Haut. 
T.  40,9—89,8.  P.  gegen  200.  R.  86,  inspiratorische  Einziehungen.  Exitus 
4  Uhr  p.  m. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina.    Bronchitis  diffusa. 

Obductionsbefund:  Scarlatina  in  stadio  desquamationis  incipientis. 
Bronchitis  purul.  acuta  pulmonis  utriusque.  Pleuritis  adhaesiva  recens  praecipne 
dextra.  Tubercula  solitaria  caseosa  in  pulmonibus.  Degeneratio  adiposa 
incipiens  hepatis. 
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40.  Yineanz  Andreas,  2  Jahre.  Schwächliches,  anaemisches  Kind. 
Erkrankt  8.  9.  1901,  aufgenommen  11.  9.  Fieber.  10.  9.  Erbrechen.  11.  9. 
Exanthem. 

Symptome  bei  derAufn  ahme.  Exanthem  form:  Dicht  stehendes« 
mehr  kleinfleckiges,  dnnkelrothes  Exanthem  am  Kücken  und  unteren  Extre- 
mitäten, an  den  übrigen  Körperabschnitten  blässer;  Gesicht  frei.  Punkt- 
förmige Blutongen  an  den  Extremitäten,  zerstreut  stehend.  Icterische  Ver- 
farbang  der  Haut.  Eitrige  Conjunctivitis.  Nasonracheobefund:  Lippen 
trocken.  Mundschleimhaut  geröthet,  geschwellt,  aufgelockert;  desgleichen 
die  hintere  Rachenwand.  Dicker,  schmieriger  Zungenbelag.  Lockere, 
Jacunäre  Tonsillenbelege.  latoxicationserscheinungen:  Starke  Be- 
nommenheit, Schlafsucht.  Flüssigkeitsaufnahme  im  somnolenten  Zustande. 
Zeitweise,  leichte  Zuckungen  an  den  Extremitäten.  Zeitweiliges  Auskühlen 
der  Uautoberfläche  mit  Gyanose.  üerztöne  rein.  P.  150  (1*2.  9.).  R.  42. 
T.  39,3.  Puls  regelmässig,  Spannung  ziemlich  gut.  Leber  über  querfingerbreit 
den  Rippenbogen  überschreitend.  Milz  nicht  palpabcL  Harn  eiweissfrei. 
3  schleimige,  flüssige,  braun-grüne  Stühle.  Oetters  Erbrechen.  Anguläre 
bohnengrosse  Drüsenschwellungen.     Beiderseitige  Myringitis. 

Prognose:  IIL  11.  9.,  8  Uhr  Nachmittags,  80  cm»  bei  T.  40,1.  P.  162. 
13.  9.,  1  Uhr  Nachmittags,  60  cm»  bei  T.  38,5. 

12.  9.  Vor  der  Injection  L.  14  400.  8  Uhr  Vormittags  L.  17  300. 
Abends  20000. 

13.  9.  Gestern  tagsüber  Kind  frischer,  reichliche  Flüssigkeitsaufnahme, 
Theilnahme  an  der  Umgebung  und  den  Vorgängen.  Keine  Gyanose,  kein 
Aaskühlen.  Kein  Erbrechen.  Umschläge  werden  gut  vertragen.  Nachts 
sehr  unruhig.  Heute  früh  setzt  sich  das  Kind  auf,  blickt  um  sich,  ist  im 
Ganzen  frischer.  T.  38,9—38,4.  P.  128,  gut  gespannt.  R.  32.  10  Uhr  Vor- 
mittags L.  12  000,  7  Uhr  Nachmittags  L.  10800.  Exanthem  blässer.  Lamcllöse 
Schuppung  am  Gesässe,  geringer  an  anderen  Körperpartien.  Lippen  leicht 
blutend;  kleine  Blutungen  am  weichen  Gaumen.  Vordere  Gaumenbögen 
graa-weisslich  verfärbt.  Rachen  blässer.  Tonsillenbelege  stärker,  umfang- 
reicher.    Kein  Stuhl.     Kein  Eiweiss  im  Urin. 

14.  9.  Kind  spricht  bereits,  greift  nach  den  Getränken,  ist  ziemlich 
frisch:  Nacht  verhältnissmässig  ruhig.  Urin  eiweisshaltig.  Graue  Ver- 
färbung neben  Uvula  deutlicher,  letztere  mit  zahlreichen  Blutpunkten  ver- 
sehen. Starke,  grosslamellöse  Schuppung  an  Bauch,  Gcsäss  und  Kniekehlen, 
kleinlamellöse  am  Halse.     T.  38,5—38,0.     P.  120,  gut  gespannt.     R.  32. 

15.  9.  Nacht  ruhig.  Kind  andauernd  frisch.  Nahrungsaufnahme  gut. 
Noch  Spuren  von  Albumen.  Geringes  Scru  mexanthem.  Tonsillenbelege 
verschwunden.  Grau-weisse  Verfärbung  auch  auf  den  Tonsillen.  Starke 
Röthung  des  Gaumensegels.  Aphthen  am  Zungenrand.  T.  38,3—37,9. 
P.  120.    R.  28. 

16. — 19.  9.  Reichliche  Nahrungsaufnahme.  Stühle  normal.  Urin  eiweiss- 
frei. Conjunctivitis  in  Heilung.  Rachen  im  gleichen.  HerztOne  rein.  Starke 
Schuppung  am  ganzen  Körper.  Allgemeinbefinden  gut.  Auf  Tonsillen  und 
hinteren  Gaumenbögen  noch  fieckige,  grau-gelbe  Belege.  Kein  Albumen. 
Aphthen  geheilt    T.  37,4—39,5.     P.  112—120.    R.  28. 

20. — 30.  9.  Nachtruhe  gut.  Rachen  zeigt  fortschreitende  Reinigung. 
Leichte,   rhagaden förmige  Einkerbungen    am    linken    hinteren    Gaumenbogen 
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und  Uvula.  Schuppuog  noch  sehr  stark.  Herztöne  rein.  Rachen  seit  23.  9. 
vollständig  rein.    Fieberfrei.    P.  112—120.    R.  26. 

1.— 24.  10.  Andauerndes  Wohlbefinden.  Herz-  und  Harnbefnnd  normal. 
Fieberfrei.     P.  um  116.    R.  24.     Schuppung  sistirt.    Rachen  rein. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902. 

Kind  schwächlich  und  blass  wie  Tor  dem  Scharlach,  befindet  sich 
übrigens  ziemlich  wohl.  Conjunctivitis  eczematosa.  P.  112,  regelmässig. 
Herz  normal.  Im  Harne  Spuren  von  Eiweiss  nachweisbar:  keine  renalen 
Elemente. 

17.  9,  Haro  eiweissfrei. 

Entlassen  24.  10. 

41.  Hermine  PeUer,  5  Jahre.  Mittelkräftig.  Soll  angeblieh  Scharlach 
bereits  einmal  überstanden  haben.  Erkrankt  12.  9.  1901,  aufgenommen  12.  9. 
Fieber.    T.  88,6.    Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemiorm:  Fein  stippchen- 
förmiges,  dichtes,  rosenrothes  Exanthem  am  Rumpfe,  an  den  oberen 
und  unteren  Extremitäten.  Nase nrachenbef und:  Röthang  dos  weichen 
Gaumens.  Leichte  Röthung  der  Tonsillen.  Nachts  ruhig.  Sensorium  frei. 
T.  88,9.  P.  182.  R.  30.  Herzdämpfung:  Mittellinie,  1  Querfinger  ausserhalb 
der  Mammillarlinie;  an  der  Spitze  langgezogenes  systolisches  Geräusch. 
Harn  eiweissfrei.  Das  Kind  wurde  wegen  Purpura  rheumatica  dem  Spitale 
am  16.  8.  1901  übergeben,  acquirirte  daselbst  am  24.  8.  Diphtherie  und  am 
12.  9.  Scarlatina. 

Prognose:  I.     12.  9.,  8  Uhr  Vormittags,  20  cm». 

13.  9.  Exanthem  stark  abgeblasst.  Rachenexanthem  noch  vorhanden. 
T.  38,0-37,6.    P.  182.    R.  30. 

14.  9.  Exanthem  völlig  geschwunden.  Systolisches  Geräusch  im 
gleichen;  2.  Pulmonalton  accentuirt:  Spitzenstoss  5.  Intercostalraum, 
Mammillarlinie.  Beginnende  Schuppung.  Afebril.  •  P.  120.  R.  30.  Kein 
Albumen. 

15. — 23.  9.  Geringer  Tonsillenbelag;  Rachen  noch  geröthet.  Fieberfrei. 
Rechtsseitige  Myringitis.  Schuppung  stärker.  P.  um  120.  R.  um  28. 
Harn  eiweissfrei. 

24.  9. — 9.  10.  Rachen  rein.  Herzbefund  im  gleichen.  Geringe  Schuppung. 
Gesicht  leicht  gedunsen.    Harn  eiweissfrei.     P.  um    116.     R.  24.     Fieberfrei. 

10. — 20.  10.  Schuppung  fast  sistirt.  Herzbefund  im  gleichen.  AfebriL 
P.  um  120.     R.  24.     Kein  Eiweiss.    Austritt  aus  dem  Spitale  20.  10. 

Anm.:  Eine  Schwester  des  Kindes  durch  dieses  nach  Verlassen  des 
Spitales  inficirt,  starb  an  Scharlach. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902. 

Das  Kind  bekam  nach  dem  Verlassen  des  Spitules  abermals  Purpura, 
die  2  Monate  dauerte.  Der  Harn  war  stets  klar.  Auch  heute  zeigt  das 
Kind  wieder  einige  frische,  punktförmige  Hautblutungen  am  Stamme.  P.  128, 
regelmässig.  Herz-Grenzen  3.  Rippe,  linker  Sternalrand,  Spitzenstoss  im 
5.  Intercostalraum  in  der  Mammillarlinie.  Lautes,  systolisches  Geräusch  an 
der  Herzspitze,  ein  schwächeres  über  der  Pulmonalis;  2.  Pulmonalton  nicht 
besonders  laut.  Harn  klar,  bernsteingelb,  ohne  Albumen.  Allgemeinbefinden 
befriedigend. 
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42.  Stefanie  Wlttmanil,  9  Jahre.  Mittelkr&ftig.  Erkrankt  27.  9.  1901, 
aufgenommen  30.  9.  Erbrechen,  Fieber,  Stuhlverstopfang.  Seit  28.  10.  Aus- 
schlag und  Delirien. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Exanthem 
diffos  ausgebreitet  am  Stamme,  an  den  Oberschenkeln  und  zum  Theil  Ober- 
armen; sonst  mehr  atippchenförmig  zerstreut  stehend.  Dunkelrosenroth. 
DcQtliche  gelbliche  Verfärbung  der  Haut.  Wangen  fleckig  geröthet;  leicht 
gelbliches  Gesichtseolorit.  Leichte  Conjunctivitis.  Einzelne  kleine  Haut- 
blataogen.  Nasenrachenbefund:  Lippen  trocken.  Himbeerzunge.  Stippchen- 
förmiges  Exanthem.  Schmieriger  Tonsillenbelag.  Röthung,  Schwellung  des 
Oaamensegels.  Intoxications  -  Erscheinungen:  Grosse  Hinfälligkeit. 
Sensorium  frei.  Nachts  sehr  unruhig.  Bronchitis.  Herz:  1.  Ton  an  der 
Spitze  dumpf.  Leber  2  cm  den  Rippenbogen  überragend.  Injectionsstelle 
«chmerzhaft.  Kein  Albumen.  T.  38,3.  P.  120,  leicht  unterdrückbar.  R.  32. 
Angol&re  und  seitliche  Halsdrnsen  über  bohnengross  und  zum  Theil  in 
Packeten  zusammenhängend.  In  der  Gegend  des  linken  Unterkieferwinkels 
eine  etwa  3  cm  tiefe,  eiternde  Fistel.    Linksseitige  Myringitis. 

Prognose  IL    30.  9.,  10  Uhr  Vorm..  80  cm«  bei  T.  38,4. 

30.  9.    Vorder  Injection  20200 Leukocyten.    Am  1. 10.  20900 Leukocyten. 

2. — 3.  10.  Exanthem  abgeblasst  Allgemeinbefinden  gut.  Nachts  ruhig. 
Rachen  noch  dunkelroth.  Beginnende  Schuppung.  Am  rechten  hinteren 
'Oaumenbogen  geringe  Necrose.     T.  39,5—37,6.    P.  120.     R.  28. 

4. — 8.  10.  Mattigkeit,  Schlafbedürfniss.  Exanthem  völlig  geschwunden. 
Schnppung  stärker.  Appetit  gering.  Rachen  noch  leicht  geröthet,  keine 
Belege.  Bronchitis.  Stuhlverstopfung.  Schmerzen  in  den  Ellbogen-, 
Hand-,  Knie-  und  Sprunggelenken;  um  letztere  Schwellung.  Ballo- 
tement  beider  Patellen.  Schmerzhaftigkeit  und  Schwellung  am  8.  11. 
im  Rückgange.    T.  37,7—39,5.    P.  um  120.     R.  24.     Kein  Albumen. 

9. — 15.  10.  Schmerzhaftigkeit  und  Schwellung  bis  auf  die  Kniegelenke 
geschwunden.  Kein  Albumen.  Heiztöne  rein.  Rachen  rein.  Kniegelenke 
fast  normal.  T.Abfall  zar  Norm.  P.  um  112,  regelmässig.  R.  24.  Schuppung 
theils  im  Fortschreiten,  theils  im  Rückgange. 

16.  —  31.  10.  Herzaction  arhythmisch:  Tone  dumpf,  aber  rein. 
2.  Pulmonalton  gespalten.  Fistel  am  Halse  stark  granulierend.  Gesicht 
leicht  gedunsen,  Auftreten  von  Albumen  (23.  10.),  im  Sediment  rothe 
und  weisse  Blutkörperchen,  Epithel-  und  Blutcylinder,  hyaline  und  granulirte 
Oylinder.  Harnmenge  um  700.  Arhythmie  anhaltend.  Spitzenstoss  im 
5.  Intercostalraum  in  der  Mammiüarlinie,  schwach;  minimale  Verbreiterung 
nach  rechts;  1.  Ton  an  der  Spitze  unrein.  Urinmenge  in  Zunahme,  Eiweiss 
und  renale  Elemente  (Epithelcylinder  und  granulirte  Oylinder)  noch  vor- 
handen. Keine  Oedeme.  Fieberfrei.  P.  88—100,  arhythmisch.  R.  24. 
Schnppung  fast  geschwunden. 

1.— 8.  11.  Urinmenge  an  1000,  Eiweiss  enthaltend  l^loo-  Puls 
noch  arhythmisch.  Herzbefund  im  gleichen.  Harnsediment  wie  oben.  Fieber- 
frei.   P.  um  90.    R.  24. 

9. — 13.  11.  Herztöne  rein.  Urinmenge  unter  1000.  Esbach  V»  %o; 
im  Sediment  rothe  und  weisse  Blutkörperchen,    hyaline,    granulirte   und  ver- 
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fettete  epitheliale  Cylinder.    Fieberfrei.    Puls  88,    arhythmisch.    R.  24.    Kind 
in  häusliche  Pflege  übergeben. 

Entlassen  mit  Nephritis  18.  11. 

43.  Anna  Granke,  41/2  Jahr.  Kräftig.  2  Geschwister  mit  Scarlatina 
im  Franz  Joseph  -  Spitule,  1  Bruder  starb  an  Scharlach.  Erkrankt  14.  10., 
aufgenommen  15.  10.  1901.    Erbrechen,  Fieber,  Ausschlag  seit  15.  10. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Wangen  fleckig 
geröthet.  Am  ganzen  Körper  dicht  stehendes,  hellrothes,  meist  kleinfleckiges 
Exanthem.  Leicht  gelbliche  Verfärbung.  Stellenweise  petechiale  Blutungen. 
Nasenrachenraum:  Nase  stark  schleimig  eitrig  fliessend.  Diese  und 
die  Lippen  borkig  bedeckt.  Khagadan  der  Mundwinkel.  Foetor  ex  orc. 
Dicker,  schmutzig-weisser  Zungenbelag.  Mundschleimhaut  geschwellt  und 
geröthet.  Tonsillen  sich  fast  berührend,  stark  geschwellt,  mit  schmierigen, 
schmutzigen  Belegen.  Schleimhaut  düsterroth.  Intoxications  -  Er- 
scheinungen: Sensorium  frei.  Nachts  unruhig.  Gegen  Morgen  Hin  fällig- 
keit.  Athmung  schnarchend.  Bronchitis.  Häufiger,  lockerer  Husten.  Herz- 
töne dumpf.  Milz  am  Rippenbogen,  Leber  2  Querfinger  unter  demselben 
palpabel.  Harn  eiweissfrei.  Auskühlen  und  Cyanose  der  Extremitätenenden. 
T.  39,5.  P.  150.  R.  40.  4  stinkende,  gelbe,  flüssige  Stühle.  Bohnengrosse, 
anguläre  Drüsen.    Myringitis  bilateralis. 

Prognose  IV.  16.  10.,  4  Uhr  Nachmittags,  60  cm^  bei  T.  40,  P.  ISO. 
11  Uhr  30  Nachm.  80  cm^  bei  T.  40,2.     P.  160. 

16.  10.  Zunehmeode  Hinfälligkeit.  Unfreiwilliger,  flüssiger  Stuhl- 
abgang.     Somnolenz.     T.  stieg  auf  40,5.     P.  180,  klein.    R.  48. 

Vor  der  1.  Injection  19800  Leucocyten;  nach  .der  2.  Injection 
19600  Leucocyten. 

17.  10.  Nach  der  2.  Injection  ruhiger  Schlaf.  Kind  entschieden 
frischer.  Anthcilnahme  an  der  Umgebung.  Exanthem  blässer.  Rachen  noch 
stark  geschwollen,  etwas  blasser.  Nase  Weniger  fliessend.  Lungen  im 
gleichen.    T.  39,2-38,1.     P.  150.    R.  36. 

18.  10.  Tonsillenbelege  kleiner.  Exanthem  mehr  abgeblasst.  Be- 
ginnende Schuppung.  Pigmentationen.  14300  Leucocyten.  T.  37,4 — 38,0. 
P.  128.     R.  28.     Harn  eiweissfrei. 

19.— 20.  10.  Aligemeinbefinden  gut.  Nase  kaum  fliessend.  Rachen 
blässer.  Tonsillen  in  fortschreitender  Reinigung.  Exanthem  geschwunden, 
kleiofieckige  Pigmentationen  zurücklassend.    1.37,0—37,4.  P.  120— 130.  R.  26. 

21.— 25.  10.  Punktförmige  Belegreste  auf  den  Tonsillen:  am  23.  10. 
Rachen  rein.  Allgemeinbefinden  gut.  Bronchitis  im  gleichen.  Haselnuss- 
grosse  Drüse  rechts  am  Halse.  Fieberfrei.  P.  meist  unter  100.  R.  26. 
Kein  Albumen. 

26. — 30.  10.  Urticariaurtiges  und  fleckiges  Serumexanthem.  Herz- 
töne rein.  Gesicht  oedematös  geschwellt.  Drüsenschwellung  stärker.  Fieber- 
frei.    P.  88—116.     Harn  ohne  Eiweiss. 

31.  10.— 3.  11.  Anguläre  Drüsenschwellung  stärker.  Albumeo 
im  Harne.  Herztöne  rein.  locision  der  Drüsengeschwulst,  Entleerung 
von  Eiter.     T.  39,0—37,1.    P.  bis  120.    R.  30. 
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4.-7.  11.  Rachen  rein.  Kleinfleckiges  Exanthem  (4.  11.)*  Eiweiss 
im  Harn;  hyaline  und  epitheliale  Cylinder,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen. 
Afebril.     P.  um  100. 

8.-9.  11.  Geringe,  kleienförmige  Schuppung.  Albumen  \n  Spuren 
Entlassen  am  9.  11.    T.  37,1—37,4.    P.  90—100.    R.  80. 

9.  11.    Mit  Eiweiss  in  Spuren  entlassen. 

Vorgestellt  am  31.  6.  1902.  Das  Kind  erholte  sich  sehr  rasch  und 
befindet  sich  recht  wohl.  Herzbefund  normal,  nie  Herzklopfen.  Harn  klar, 
eiweissfrei. 

44.  Franz  Koslik,  4  Jahre,  gracil.  Erkrankt  28.  10.,  aufgenommen 
30.  10.  1901.  Halsweh,  Fieber,  Ausschlag.  (Mit  der  Diagnose  Diphtherie 
ins  Spital  geschickt.) 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Massige  Con- 
junctivitis. Am  Gesftss  und  an  den  unteren  Extremitäteu  stippchenförmiges, 
blassrosenrothes,  am  Rumpfe  kleinfieckiges,  stark  abgeblasstes  Exanthem. 
In  der  linken  Schl&fengegend  ein  ca.  5  cm  langes,  2'/s  cm  breites  Blut- 
extravasat.  Beginnende  Schuppung.  Nasen rachenbef und:  Stärkerer, 
schleimiger  Nasenausfluss.  Mundschleimhaut  stark  geröthet.  Weicher  Gaumen 
stark  geschwellt,  besonders  links  polsterförmig  vorspringend,  derb,  nicht 
flnctairend.  Beide  Tonsillen  berühren  sich  fast;  auf  denselben  lockere, 
gelblich- weisse,  zerstreute,  dicke  Belege.  Uvula  seitlich  plattgedrückt, 
ödematös,  nach  hinten  gedrängt,  mit  dünnen,  grau-weissen  Belegen.  Lippen  rissig. 
Sensorinm  frei.  Athmung  schnarchend,  häufiges  Husten.  Bronchitis.  Leises, 
systolisches  Geräusch  über  Mitralis  und  Tricuspidalis.  Leber  1^3  Querfinger 
unter  dem  Rippenbogen,  Milz  nicht  tastbar.  P.  136,  leicht  unterdrückbar. 
T.  39,7 — 40,2.  R.  38.  Harn  eiweissfrei.  Halsdrüsen  bohnengross.  Beider- 
seitige Myringitis. 

Prognose  III;    30.  10.,  11,30  Uhr  Vorm.,  80  cm^  bei  T.  40,2.    P.  136. 

31.  10.  Nachts  unruhig,  hauptsächlich  wegen  der  Verlegung  der  Nase. 
Athmung  schnarchend.  Sensorinm  frei.  Grosser  Durst.  Mundhöhle  voll 
schmieriger,  missfarbiger  Massen.  Schwellung  des  Rachens  etwas  geringer; 
Necrosen  ausgebreiteter.  Stark  schleimig-eitriger  Nasenausfluss.  T.  39,4 
bis  89,0.     P.  128.    R.  36. 

1.  11.  Nachts  ziemlich  ruhig.  Aufgefordert,  setzt  sich  das  Kind  auf, 
ist  jedoch  ziemlich  matt.  Flüssigkeitsaufnahme  gering.  Exanthem  fast  voll- 
ständig geschwunden.  Geringe  Schuppung.  Lippen  trocken,  rissig.  Nase 
nnd Drehgängig,  sehr  stark  fliessend.  Zunge  trocken.  Rachenschwellung 
geringer,  Tonsillenbelag  dünner.  Uvula  und  angrenzende  Theile  der  Gaumen- 
bogen mit  grauweissem,  scharf  begrenztem  Belage  bedeckt.  Anguläre, 
bohnengrosse,  schmerzhafte  Drüsenschwellung.  Herztöne  rein.  T.  39,0—88,4 
F.  128.    R.  30.     Kein  Albumen  im  Harn. 

2.  11.  Kind  etwas  frischer.  HinfäUigkei  tmässig.  Nachts  ruhig.  Getränk- 
aafnahme  blasser.  Exanthem  geschwunden.  Schuppung  stärker.  Nase  weniger 
fliessend.  Lippen  feucht  Bronchitis.  T.  38,2—39,1.  P.  188.  R.  26.  Kein 
Eiweiss. 

3. — 5.  11.  Kind  frischer,  setzt  sich  spontan  auf  und  spielt  zeitweilig. 
Nase  viel  weniger  fliessend.  Rachenschwellung  sehr  stark  zurückgegangen. 
Belege  im  gleichen.    Appetit  besser.    Lockerer  Husten.    Leises,  systolisches 
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Geräasch  an  Spitze  and  Basis.  Stimme  noch  umflort.  Necrosen  gut 
begrenzt  und  kleiner  (5.  U.)-    ^^'^  Eiweiss.   T.  37,9—39,1.   P.  um  130.    R.  28. 

6. — 7.  11.  Nachts  unruhig.  Serumurticaria  (6.  11.).  Husten  st&rker. 
Myringitis  deztra.  Die  Necrosen  bis  auf  halblinsengrosse  Flecke  geschwunden. 
Abscess  der  Injectionsstelle.    T.  38,7—40,2.    P.  140.    Harn  eiweissfreL 

8. — 11.  11.  Phlegmone  der  Bauchhant  weitergeschritten.  Geringe 
Ulcerationen  am  Gaumenbogen  und  Uvula;  dieselben  noch  mit  Belag  über- 
kleidet. Geringe  Belege  auf  den  Tonsillen.  Klage  über  Halsschmerzen. 
Nachts  unruhig,  zeitweise  Delirien.  Nahrungsaufnahme  ziemlich  gut.  Kind 
etwas  hinfällig.  Gesichtscolorit  blass.  Augen  halonirt.  Eitriger  rechts- 
seitiger Ohrenausfluss.  Bronchitis.  Kein  Albumen.  T.  39,9—38,5. 
P.  140.    R.  28. 

12. — 16.  11.  Rachen  fast  gereinigt.  Schleimhaut  blass,  abgeschwellt. 
Anguläre  Drüsenschwellung  haselnussgross,  schmerzhaft;  deshalb  steife  Kopf- 
haltung; Bauchwandabscess  weniger  seceroirend.  An  den  Extremitäten  gross- 
fleckiges, theil weise  eonfluirendes  Erythem.  14. 11.  Herztöne  rein.  Bronchitis 
im  gleichen.  Kind  etwas  frischer,  Appetit  besser.  Nase  und  Ohr  wenig 
fliessend.    Hinfälligkeit   etwas   stärker.    T.    38,0—39,0.    P.    um   130.    R.  24. 

17. — 20.  11.  Rachen  rein.  In  der  Gegend  des  linken  Angulus  scapulae 
verkürzter  Schall;  zahlreiche  kleinblasige  Rasselgeräusche,  verschärftes 
Athmen.  Bauchwunde  gut  granulirend  nach  Abstossnng  der  necrotischen 
Partien.  Decubitus  in  der  Regio  sacralis.  Nahrungsaufnahme  gut.  Kein 
Eiweiss.    Kind  frischer.    T.  38,4-37,5.    P.  um  130.     R.  26. 

21. — 26.  11.  Einzelne,  klingende  Rassolgeräusche.  Links  hinten  unten 
pleurales  Reiben,  verschärftes  vesiculäres  Athmen.  Schlaf,  Allgemein- 
befinden besser.  Husten  geringer.  Wunde  gut  granulirend.  T.  37,1 — 38,8. 
P.  um  130.    R.  um  40.     Kein  Eiweiss. 

27.  11.-6.  12.  Meist  fieberfrei.  P.  150-100.  R.  30-40.  Allgemein- 
befinden gut.  Herz  normal.  Bronchitis.  Kein  Eiweiss.  Wunde  normal 
heilend.     Ohrenfluss  sistirt.     Kind  isst  ziemlieh  viel,  sieht  gut  aus. 

Mit  Bronchitis  und  Bauchwunde  entlassen  6.  12. 

Vorgestellt  am  21.  6.  02.  Das  Kind  befindet  sich  sehr  wohl.  4 — 5  cm 
lange,  VI2  cm  breite  rothe  Narbe,  rechts  am  Abdomen.  P.  80,  regelmässig. 
Herz:  Grenzen  4.  Rippe,  linker  Sternalrand,  Spitzenstoss  in  der  Mammillar- 
linie  im  5.  Intercostalraum ;  Töne  rein.    Harn  ohne  Eiweiss. 

45.  Josef  Röekl,  3Vs  Jahre,  kräftig.  Erkrankt  25.  11.,  aufgenommen 
27.  11.  1901.    Fieber,  Erbrechen.     26.   11.    Halsschmerz.     27.  11.    Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Kleinfleckiges, 
gleichmässig  vertheiltes  Exanthem  von  rosenrother  Farbe.  Deutliche  icterische 
Verfärbung  der  Haut.  Zerstreute,  punktförmige  Blutungen.  Wangen  fleckig 
geröthet.  Conjunctivitis.  Nas<;nrachenbefund:  Tonsillen  etwas  ver- 
grössert.  Links  bis  erbsengrosse  Belege.  Nase  stark  schleimig-eitrig  fliessend. 
Sensorium  frei.  Herz  normal.  Leber  3  Querfinger  den  Rippenbogen  über- 
ragend. P.  156,  Spannung  entsprechend.  P.  40,0.  R  36.  Harn  eiweiasfrei. 
Bronchitis.      Bis    bohnengrosse   Drüsenschwellung. 

Prognose  IV:  29.  11.,  5  Uhr  p.  m.,  90  cm»  bei  T.  39,9,  P.  156. 

29.  11.  Nachts  sehr  unruhig.  Häufig  Aufschreien  und  Jactationen. 
Exanthem    blässer.    Auftreten    frischer  Blutungen.     Nase    sehr   stark 
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fliessend.  Uvula  stark  geschwellt  und  geruthet.  Tonsillen  belege  ausgebreitet, 
confluirend.  Zungenbelag  schmierig  braun.  Starker  Foetor  ex  ore. 
Diffuse  anguläre  Drnsenschwellung.  T.  39,9—39,0.  P.  150.  R.  80. 
30.  11.  Nachts  sehr  unruhig.  Oefteres  Aufschreien.  Tonsillen  bis 
zar  Berührung  geschwollen;  Belege  wie  gestern.  Zunge  gereinigt.  Foetor 
und  Nasenansflus  anhaltend.  T.  39,6—38,8.  P.  180.  Beginnende  Schuppung. 
Harn  eiweissfrei. 

1.  12.  Nacht  ruhiger;  Aufschreien  seltener.  Kind  etwas  frischer. 
Nahrungsaufnahme  gut.  Nasenausflnss  geringer.  Tonsillenschwellung  geringer; 
Belege  an  denselben  und  hinteren  Gaumenbögen  confluirend,  fest  haftend. 
Am  linken  vorderen  Gaumenbogen  eine  Einkerbung.  Exanthem  abgeblasst. 
Bronchitis.    T.  39,5—88,4.     P.  150.    R.  30.     Harn  eiweissfrei. 

2.  12.  Schlaf  ruhig.  Sensorium  frei.  Nahrung  wird  vom  Kinde  selbst 
verlangt.  Kind  nimmt  Antheil  an  der  Umgebung  und  spielt;  es  sieht  frisch 
aus.  Stimme  kräftig.  Zunge  trocken.  Rachenbelegescharf  begrenzt,  Schwellung 
bedeutend  geringer.  Dräseoschwellnng  kleiner.  Schuppung  im  Fortschreiten. 
Bronchitis.     Harn  ohne  Albumen.     T.  89,3—38,7.     P.  144.    R.  42. 

3.  12.  Nacht  ruhig.  Kind  bedeutend  besser.  Tonsillen  und  Uvula 
abgeschwollen,  frei  von  Belag.  Hintere  Gaumenbögen  vollständig  belegt; 
vordere  Gaamenbögen  eingekerbt.    Bronchitis.    T.  40,2—38,6.    P.  138.     R.  30. 

4. — 5. 12.  Vordere  Gaumen  bögen  gereinigt.  —  Kind  sehr  frisch  und 
spielt.  Hintere  Gaumenbögen  grösstentheils  gereinigt:  in  den  Uvulawinkeln 
gelbe  Belege.  Aphthen  der  Wangenschleimhaut.  T.  39,5— 38,1.  P.  150,  132. 
R.  42 — 48.     Kein  Albamen  im  Urin. 

6. — 14.  12.  Aphthen  kleiner.  Rachen  in  Reinigung.  Allgemeinbefinden 
bedeutend  besser;  rege  Betheiligung  an  den  äusseren  Vorgängen.  Schuppung 
am  ganzen  Körper.  Herz  normal.  Nachts  ruhiger  Schlaf.  Nahrungsauf- 
nahme reichlich.  Bronchitis.  Drnsenschwellung  rechts  stärker,  schmerzhaft. 
11.  12.  Harn  stets  eiweissfrei.  Am  13.  12.  Serumexanthem,  stellenweise 
orticariaartig;  an  manchen  Stellen  mehr  einem  Erythem  entsprechend,  von 
bräunlichrother  Farbe,  fleckiger  Beschaffenheit,  stellenweise  deutlich  promi- 
nent. Icterische  Verfärbung.  Zahlreiche,  petechiale  Blutungen,  die 
sich  stellenweise  flächenhaft  zu  ziemlich  grossen  Flecken  ausbreiten. 
Myringitis  bilateralis.     T.  37,4-40,5.     P.  120—172  (14.  12.).    R.  24—48. 

15.  12.  Diffuse  Röthung  fortbestehend,  weniger  prominent,  einem 
Scharlachexanthem  sehr  ähnlich.  Herztöne  dumpf,  aber  rein.  Diffuso,  starke 
Bronchitis.  Drüsenschwellung  stärker.  Rachen  unverändert.  T.  39,5—38,1. 
F.   168. 

16. — 19.  12.  Neuerliches  Erscheinen  des  grossfleckigen,  quaddel- 
förmigen  Erythemes.  Die  Hautblutungen  heute  bläulichroth.  Drüsen- 
schwellung zeigt  Fluctuation.  Incision  17.  12.  T.  37,8—39,5.  P.  156. 
R.  36.     Kein  Albumen  im  Harn. 

20. — 81.  12.  Drusenvereiterung  links  (Incision).  Neuerliches 
Auftreten  des  bereits  geschwundenen  Erythemes  (20.  12.),  das  hellroth 
den  ganzen  Körper  bedeckte  und  nach  2  Stunden  verschwand.  Ohrschmerzen 
rechts;  Otorrhoe  (21.  12.).  7  grflne,  stinkende  Stühle.  Bronchitis  geringer. 
Geringe  Belege  auf  hinteren  Gaumenbogen  und  Uvula,  sonst  Rachen  rein. 
Linksseitige  Otitis  media,  suppurat.  T.  39,5—36,8.  P.  116—150. 
Harn  stets  eiweissfrei. 
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1. — 5.  1.  Meist  fieberfrei;  plötzlich  erhöhte  Temperatar  am  4. 1.  Auf- 
treten von  Varicellen.  Transferirung  am  b,  1.  in«  k.  k.  Franz  Josef-Spital. 
P.  112-128.     R.  20—30. 

Vorgestellt  am  19.  6.  1902.  Das  Kind  befindet  sich  vollkommen  wohl. 
Herz  und  Nieren  gesund.  Sein  Älterer  Bruder  Otto  starb  4  Wochen,  nach- 
dem Josef  das  Spitul  verlassen,  zu  Hanse  angeblich  an  Pneumonie;  Gesicht 
gedunsen.  (Während  der  Varicellen  im  Franz  Josef-Spital  leichte  Albumi- 
nurie, keine  Nephritis). 

46.  Irene  Mayer,  6  Jahre.  Mittelkräftig.  Erkrankt  26.  11.,  auf- 
genommen 4.  12.  1901.  Kopfschmerzen,  Fieber.  Seit  27.  11.  Exanthem. 
Seit  30.  11.  erschwertes  Athmen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Mittelgross 
fleckiges,  zum  Theil  confltiirendes,  blaurothes  bis  dunkelbraunes  Exanthem^ 
die  Flecken  durch  normale  Haut  getrennt.  Ausgebreitet  am  Stamm,  über- 
greifend auf  die  Oberschenkel  und  das  behaarte  Hinterhaupt;  Extremitäten 
mit  Ausnahme  der  Ellbogen  frei.  Miliaria  auf  Brust.  Feinste  Blutungen 
am  Rücken.  Gesicht  fleckig  geröthot.  Leichte  Conjunctivitis.  Nasen- 
rachen bef  und:  Nase  stark,  schleimig  fliessend.  Naseneingänge  leicht 
oedematus.  Lippen  trocken,  rissig.  Oberlippe  stark  geschwollen.  Starker 
Foetor  ex  ore.  Mund  stets  offen  gehalten.  Zunge  trocken,  bräunlich  gelb 
belegt.  Gaumenschleimhaut  oedematus,  coulissenartig  vorgewölbt.  Auf 
vorderen  Gaumenbögen  und  seitlichem  Uvularand  schmierige,  scharfrandige 
Belege.  Tonsillen  confluirend  belegt.  Intoxicationserscheinungen: 
Leicht  soporöser  Zustand.  Starke  Hinfälligkeit,  keine  Nahrungsaufnahme. 
Schnarchende,  sehr  beschleunigte  Respiration:  zeitweise  bellender  Husten. 
Extremitäten  kühl,  aber  nicht  blass.  Diffuse  Bronchitis.  Absolute  Herz- 
dämpfung sehr  klein.  Herztöne  dumpf.  Milz  palpabel,  Leber  1  Querfinger 
unter  dem  Rippenbogen.  T.  39,9,  R.  72,  P.  112,  rhythmisch,  sehr  leicht 
unterdrückbar.  Albumen  in  Sparen.  2  dickbreiige  Stühle.  Drüsen  an  den 
Unterkieferwinkeln  und  unter  den  Stemocleidomastridei  zu  Paketen  vereint^ 
stark  vergrössert,  kranzförmig  den  Unterkiefer  umgebend. 

Prognose  IV.  4.  12.,  12  Uhr  Mittags,  180  cm»  bei  T.  39,9.  P.  112.  R.  72. 

5.  12.  Tagsüber  hinfällig  am  4.  12.  Vor  Mitternacht  plötzliche 
Unruhe;  bald  darauf  wurde  das  Kind  frisch,  spricht,  unterhält  sich  mit  der 
Wärterin.  Zeitweiliger  Schlaf.  Vor  der  Injection  Leukocyten  24  600,  nach 
derselben  Leukocyten  21 800.  Früh  verlangt  das  Kind  Nahrung,  ist  voll- 
kommen frisch,  Extremitäten  beim  Abdecken  etwas  kühler  anzufühlen.  Nase 
noch  stark  fliessend.  Oborlippenoedem  zurückgegangen.  Rachenschwellung 
und  Belege  im  gleichen.  Tonsillen  nicht  sichti)ar.  Albumen  in  Spuren. 
2  dickbreiige  Stühle.    T.  37,8-39,2.     S.  112.    R.  56. 

6.  12.  Kind  ruhig,  verlangt  Nahrung,  isst  bereits  Milchspeisen. 
4  flüssige,  sehr  übelriechende  Stühle.  Gaumenschwellang  abgenommen. 
Belege  geringer.  Exanthem  abgeblasst.  Deutliche  Pigmentflecken.  T.  89,0— 88,4. 
P.  116.    R.  86.     Kein  Eiweiss. 

7. — 8.  12.  Nachts  ruhig.  Lockerer  Husten.  Nahrungaufnahme  reichlich. 
2  normale  Stühle.  Exanthem  geschwunden;  starke  Schuppung.  Starker 
Nasenfluss.     Reinigung    des    Rachens    fortschreitend.     Die  Stimme    laut  und 
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kräftig.    Kind    schläft   sehr    gut;    sitzt    lästig    im  Bette.     Drüsenschwellung 
bedeutend  geringer.    T.  37,3—38,6.    P.  96.    R.  28. 

9. — 11.  12.  Rachen  yollkommen  gereinigt.  Drüsen  s^^rk  abgeschwellt. 
Injectionsstelle  infiltrirt,  druckempfindlich.  Herztöne  rein.  Schuppung  fort- 
schreitend.   T.  37,1—37,6.    P.  90—100.    R.  28.    Harn  eiweissfrei. 

12.  — 16.  12.  Seriimurticaria.  Abscess  der  Injectionsstelle, 
Streptokokken  enthaltend.  Sernmezanthem  abgeblasst.  Bronchitis.  Wohl- 
befinden.   Nahrangsaufnahme  reichlich.     T.  37,2—37,9.     P.  104.    R.  26. 

17. — 18.  12.  Rechtsseitige  Otitis  med.  suppur.  Linksseitiger 
peritonsillärer  Abscess.  T.  38,6— 36,7.  P.  120.  R.  24.  Mit  dem  heutigen 
Tage  gebessert  wegen  Varicellen  der  häuslichen  Pflege  übergeben,  bei 
weiterer  ärztlicher  Beobachtung. 

20.  12.  Lustig,  starker  Appetit,  fieberfrei.  Spärliche  Schuppung. 
Rachen  vollständig  rein.  Spärlicher  rechtsseitiger  Ohren flass.  Bauchwunde 
schön  granulireod.     Urin  eiweissfrei. 

23.  12.  Andauerndes  Wohlbefinden.  Schuppung  kaum  sichtbar.  Ohren- 
flass  sistirt.  Bauchwunde  fast  verheilt.  Appetit  sehr  stark.  Afebril.  P.  96. 
R.  22.    Kein  Albnmen. 

28.  12.  Dauernd  fieberfrei.  Herztöne  rein.  Puls  regelmässig,  normal. 
Rachen  noch  geröthet.  Anguläre  Drüsenschwcilung  sehr  klein.  Spur  von 
Schnppung.  Appetit  tadellos.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  etwas  angehalten. 
2.  1.  Vollständiges  Wohlbefinden.  Gehör  intact.  Rachen  blass. 
Erbsengrosse,  anguläre  Drüsen.  Lunge,  Herz,  Niere  normal.  Keine  Schuppung. 
Baochwnnde  vollständig  geheilt.     Stuhl  regelmässig. 

Vorgestellt  am  20.  6.  02.  Allgemeinbefinden  gut.  Herzbefund  normal. 
Harn  eiweissfrei. 

47.  Franz  Johann  Annerl,  7  Jahre.  Kräftig.  Erkrankt  9.  12.  Auf- 
genommen 10.  12.    Halsweh  10.  12.    Erbrechen,  Fieber,  Ausschlag. 

Symptome  beiderAufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen  Körper 
stippchenförmiges,  rosarothes  Exanthem;  am  intensivsten  an  Rumpf  und 
oberen  Extremitäten,  daselbst  confluirend.  An  den  unteren  Extremitäten  mehr 
kleinfleckig.  An  den  Unterschenkeln  vereinzelte,  braunrothe  Fleckchen. 
Deutliche,  icterische  Verfärbung  der  Haut.  Conjunctivitis.  Nasenrachen- 
befund:  Lippen  borkig  trocken.  Zunge  schmierig  belegt.  Rachengebilde 
stark  geschwellt.  Rechts  schiebt  sich  das  peritonsilläre  Gewebe  coulissen- 
artig  nach  vorne,  ist  dabei  aber  derb,  nicht  tluctuirend.  Die  hypertrophirten 
Tonsillen  lacunär  belegt.  Intoxicationserscheinungen:  Mit  geöffnetem 
Mund  Dahinliegen,  Benommenheit.  Athmnng  schnarchend.  Im  Reinigungs- 
bade wurde  das  Kiud  plötzlich  ganz  blass.  Beim  Abdecken  wird  das  Kind 
leicht  blau  und  kühl.  Herz:  An  Spitze  und  Pulmonalis  lautes,  systolisches 
Geräusch.  Herzdämpfung  nicht  vergrösser t.  Leber,  Milz  nicht  vergrössert» 
P.  140.  R.  48.  Harn  eiweissfrei.  2  dickbreiige,  bohnengrosse  Drüsen - 
Schwellungen. 

Prognose:  IV.  12.  12,  12  V2  Uhr  Nachm,  180  cm^  bei  T.  40,1. 
P.  140. 

12.  12.  Knabe  ziemlich  hinfällig,  theilnahmslos;  hatte  im  Verlaufe  des 
gestrigen  Tages  kühle  Extremitäten,  ^heute  fühlen  sie  sich  warm  an.  Kind 
▼erlangt  keine  Nahrung.     Sensorium  frei.    Schläft  viel.    Zeitweilige  Delirien. 
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RespiratioD  schDarchend.  RachenschwelluDg  stärker.  Exanthem  am  ganzen 
Körper  diffus,  bräunlich  roth.  Kein  Stuhl.  T.  40,2—39,0.  P.  140.  L.  19  800. 
Während  des  T^es  schlief  das  Kind,  delirirte  öfters.  Starke  Unruhe: 
Hess  ebenso  wie  Tags  vorher  und  bei  der  Aufnahme  den  Stuhl  unter  sich, 
gab  aber  beim  Ansprechen  Antworten. 

13.  12.  Knabe  ruhiger,  verlangte  selbst  auf  die  Seite  zu  gehen,  rege 
Antheilnahme  an  der  Umgebung.  Rachenschwelluug  geringer.  Weicher 
Gaumen  und  Uvula  intensiv  roth.  An  Gaumen  bögen  und  Tonsillen  necrotische 
Belege.  Exanthem  blässer.  DrCisenschwellung  noch  schmerzhaft,  aber  kleiner. 
T.  88,2—87,5.    P.  108.    R.  80.     Kein  Albumen. 

14.  12.  Kind  ruhig,  schläft  sehr  viel.  Nahrungsaufnahme  gut.  P.  100. 
R.  24.  Bei  Aufregung  (Racheninspection)  Auftreten  von  Cjanose,  Exanthem, 
deutlicher  sichtbar,  während  es  in  Ruhe  kaum  mehr  zu  constatiren  ist. 
Deutliche  Pigmentation.  Uvula  theilweise  auch  gelbweiss  belegt.  Sonst 
Rachenbefund  im  gleichen.    2  flüssige  Stühle.    T.  87,9 — 37,5.    Kein  Eiweiss. 

15. — 16.  12.  Beginnende  Schuppung.  Rachen  in  Reinigung.  Drusen 
kleiner,  nicht  schmerzhaft.  Exanthem  vollkommen  abgeblasst.  Subjectives 
Wohlbefinden.     T.  88,1—37,4.     Harn  eiweissfrei. 

17. — 18.  12.  Fortschreitende  Reinigung  des  Rachens  bis  auf  geringe 
Reste.    Herzbefund  im  gleichen.    T.  38,0—37,5.    P.  96.    R.  24.    Kein  Albumen. 

19.— 28.  12.  Schuppung  fortschreitend.  Anguläre,  erbsengrosse,  nicht 
echmerzhafte Drüsenschwellung.  Vom25. — 27. 12.  Serumurticaria.  Schuppung 
im    Abnehmen    (28.  12.).    Harn    eiweissfrei.    Fieberfrei.    P.  90—108.    R.  24. 

29.12. — 22.1.  Herzdämpfnng  normal;  2.  Pulmonalton  accentuirt;  sjstol. 
Geräusch  im  gleichen.  Harn  stets  eiweissfrei.  Temperatur  scheint  normaler- 
weise über  37  zu  liegen:  Wohlbefinden  bei  Morgen temperatur  von  37—87,3, 
Abendtemperatnr  von  37,1—37,5.    P.  bis  100.    R.  24.     Entlassen  22.  1. 

Vorgestellt  am  26.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Herz  normal. 
Eiweiss  im  Harn  nachweisbar. 

26.  6.     Harn  ohne  Eiweiss. 

17.  9.     Harn  eiweissfrei. 

48.  Therese  Löbl,  8Vs  Jahr.  Gracil,  massig  genährt.  Erkrankt  21.  12. 
Aufgenommen  22.  12.  1901.     Schleimiges  Erbrechen,  Fieber,  AuMchlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Dicht  stehendes, 
Stippehen  förmiges  Exanthem  von  bräunlich  rosenrother  Farbe  am  ganzen 
Körper.  Wangen  fleckig  geröthet.  Vereinzelte,  prominente,  hellere  Fleckchen 
am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten.  Subicterisches  Colorit.  Nasen- 
rachenbefund:  Coryza.  Lippen  trocken.  Rachen  geröthet.  Auf  den  ver- 
grösserten  Tonsillen  laconäre  Belege.  Nachts  sehr  unruhig.  Herztöne  rein. 
Leber  2  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen,  Milz  nicht  vergrössert.  Harn 
eiweissfrei.  T.  89,6.  P.  144.  R.  32.  Häufiger  Brechreiz.  Stuhl  normal. 
Myringitis  bilateralis. 

Prognose:  IlL     23.  12,  10  Uhr  Nachm,  180  cm»  bei  T.  40,8.     P.  144. 

23.  12.  Tagsüber  Kind  ziemlich  ruhig;  plötzliche  Kühle  der  Haut- 
oberfiäche.  Stärkere  Unruhe.  Ununterbrochener  Brechreiz.  Anstieg  der 
Temperatur  auf  40,3.     Im  Laufe  der  Nacht  ruhig. 

24.  12.  Am  Morgen  bei  der  Besichtigung  kühlt  das  Kind  aus^ 
Exanthem    livid    verfärbt.     Die   prominenten  Flecken  des  Exanthems    meist 
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abgeblasst.  Zunge  gereinigt.  Rachen  ansch  well  an  g  geringer.  Missfarbige 
ToDsillenbeiege.    T.  39,3—38,5.    P.  132.    R.  28.    L.  18  200.    Harn  eiweissfrei. 

25.  12.  ToDsillenbelag  conflairend,  schmierig,  locker,  missfarbig.  Nachts 
ruhig.  Appetit  ziemlich  gat.  Nahrangsaafnahme  reichlich.  Kind  setzt  sieb 
;»pontan  aaf,  bleibt  längere  Zeit  sitzend  und  spielend.  Schlaf  ruhig,  Lid- 
sptlte  nicht  vollkommen  geschlossen  im  Schlafe.  Geringe,  kleinfleckige 
Exanthemreste  von  bräunlich  rother  Verfärbung.  Subicterisches  Colortt  noch 
•ehr  deutlich.    Urin  eiweissfrei.     T.  38,8-^38,4.     P.  132. 

26. — 29.12.  Nahrungsaufnahme  gut.  SubjeotivesWohlbefindeu.  Exanthem 
BOT  noch  an  den  unteren  Extremitäten  sichtbar.  Schlaf  ungestört.  Stuhl 
normal.  An  Stelle  der  grösseren  Exanthemflecken  Pigmentation.  Rachenbelege 
geringer.     Kein  Albumen.     T.  37,6—38,8.    P.  112—120.     R.  30. 

30.  12. — 5.  1.  An  den  Tonsillen  nur  oberflächliche  Verfärbungen» 
Rachen  (1.  12.)  vollkommen  rein.  Lamellöse  Sohuppung.  Kind  spielt  tags- 
über. Schlaf  gut  Am  rechten  Unterkiefer  winkel  übernussgrosseDrusen- 
Schwellung.  Beiderseitige  Myringitis.  T.  37,1—37,9.  P.  108-120. 
Harn  eiweissfrei. 

6.-22.  1.  Drfisensch wellung  kleiner.  Rechtsseitige  Otitis  media 
(8. 1.).  Schuppung.  Otitis  geheilt.  Drusenschwellung  im  gleichen.  Schuppupg 
gering.    Kein  Ei  weiss.    Herz  normal.    T.  36,9—37,8. 

22.  1.  1902  gebessert  entlassen. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902. 

Die  rechtsseitige  Drüsengeschwulst  vereiterte  und  wurde  geöffnet; 
Heilung  in  14  Tagen. 

Kind  befindet  sich  vollständig  wohl.  Herz:  Grenzen  im  3.  Intercostal- 
raam,  linker  Sternalrand,  Spitzenstoss  im  4.  Intercostalraum  Vs  Qaerfinger 
aosserhalb  der  Mammillarlinie;  Töne  rein,  stets  regelmässig.    Kein  Albumen» 

49.  Karl  Zapp,  8  Jahre.  Mittelkräftig.  Erkrankt  5.  1.,  aufgenommen 
7.  1.  1902.    Halssohmerzen.    Fieber.    Am  6.  1.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Kieinfleckiges,. 
rothbraunes  Exanthem  auf  icterischem  Grunde  am  Stamme.  An  den  Extre- 
mitäten dicht  stehend,  stellenweise  confluirend.  Zahlreiche  punktförmige 
Blutungen  an  den  Ellbogenbeugen.  Nasenrachenbefund:  Bnantbem  der 
Mundhöhle.  Tonsillen  stark  geschwellt,  mit  gelblichem,  speckigem  Belag. 
Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  leicht  beuommen.  In  der  Nacht 
Delirium.  Hinfälligkeit.  Augen  haionirt.  Herztöne  rein,  aber  dumpf.  Herz- 
action  sehr  frequent,  rhythmisch.  Leber  1  Querfinger  über  den  Rippen- 
bogen ragend.  Harn  eiweisshaltig.  T.  39,8.  P.  152,  klein.  R.  32,  geräusch- 
voll. Brechreiz.  Oefteres  Erbrechen.  Haselnussgrosse,  nicht  schmerzhafte,, 
anguläre  Drüsenschwellungeu. 

Prognose:  III.    8.  1.,  5  Uhr  Nachm.,   90  cm»    bei   T.  39,8.    P.    152. 

9.  1.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  (8.  1.)  nahm  die  Hinfälligkeit 
zu.  Fieber  geht  auf  Einpackungen  nicht  herunter.  Vor  der  Injection 
L.  8500:  Unmittelbar  nach  der  Injection  zunehmende  Unruhe,  fortwährende 
Delirien,  Herumwälzen.  Um  2  Uhr  Nachts  Temperaturabfall;  plötzlicher 
Wechsel  im  Krankheitsbilde.  Das  Kind  verfiel  in  ruhigen  Schlaf,  Athmung 
wurde  ruhig,  geräuschlos.  „Kaum  hätte  man  glauben  können,  ein  krankes 
Kind  vor  Augen    zu    haben.''    —    Heute    Exanthem    am    Stamme    spärlicher. 
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Kind  sitzt  ruhig  im  Bette,  etwas  apathisch,  aber  bei  freiem  Sensorium.  Er- 
brechen siatirt.  Ausser  Wasser  wird  keine  Nahrung  verlangt.  Drüsen- 
Schwellung  nicht  grösser,  aber  schmerzhaft.  Rachen  und  Harn  im  gleichen. 
4  Stuhle.    T.  88,1-38,6.    P.  128.    R.  32. 

10.  1.  Spuren  von  fiiweiss.  1  Stuhl.  Gesichtsausdruck  frischer. 
Augen  halonirt.  Grosser  Durst.  Exanthem  abgeblasst.  Pigmentirnng. 
Rachenbelege  kleiner.  Harn  eiweissfrei.  L.  12000.  T.  37,7— 38,3.  P.  120.  R.80. 

11.  1.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  ziemlich  reichlich.  Rachen 
blässer;  Tonsillen  in  Reinigung.     T.  38,7—37,5.    P.  112.    R.  36. 

12.— 14.  1.  Allgemeinbefinden  besser;  Kind  trinkt  freiwillig.  Be- 
ginnende Schuppung,  Herztöne  rein.  Mjringitis  dextra.  Kein  Albumen. 
T.  37,6—38,8.    P.  116—140.    R.  36. 

15.— 19.  1.  Kind  noch  schwach.  Herzdämpfung  1  Querfinger  iiber 
die  linke  Mammillarlinie  hinaus  verbreitert:  weiches,  systolisches 
Geräusch  an  Spitze  und  Pulmonalis;  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Stuhl 
normal.  Belagrest  auf  linker  Tonsille.  Kleienförmige  Schuppnng.  Bron- 
chitis. Appetitlosigkeit.  Rhagaden  an  Mundwinkeln.  Aphthen  an  der 
Zunge.  Oedeme  der  Fussrücken.  Harn  eiweissfrei.  T.  37,4 — 39,0. 
P.  110—138.    R.  30—40. 

20.— 31.  1.  Gesichtscolorit  bloss  gelblich.  Psychisch  recht  munter. 
Schuppung  fortbestehend.  Herzdämpfung  ein  wenig  über  die  Mammillar- 
linie gehend:  an  Spitze  und  Pulmonalis  weiches,  systolisches  Geräusch. 
Rachen  normal.  P.  zeitweilig  arhythmisch,  94—136.  T.  38,4—36,9.  Kein 
Albumen. 

1. — 16.  2.  Herzspitzenstoss  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Herz- 
<l&nipfung  normal.  Geräusch  im  gleichen.  2.  Pulmonalton  nicht  accentuirt. 
Rachen  rein.  Minimale  Schuppnng.  Vollkommenes  Wohlbefinden.  Afebril. 
P.  um  90,  regelmässig.     Kein  Eiweiss. 

Entlassen  16.  2. 

50.  Otto  Prlekler,  3  Jahre.  Kräftig,  gut  genährt.  Eine  Schwester 
An  Scharlach  krank.  Erkrankt  2.  2.,  aufgenommen  3.  2.  1902.  Am  2.  2. 
Hitze,  heftiges  Erbrechen:  Nachmittags  Ausschlag  am  Stamme. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  dichtstehendes,  stippch förmiges,  intensiv  rosaroth  gefärbte«» 
Exanthem.  Petechien.  FoUikelschwellungen  an  den  Vorderarmen.  Wangen 
fleckig  geröthet,  Stirne  und  Nasendreieck  sehr  blass.  Nasenrachenbefund: 
Lippen  trocken,  Epithel  in  Fetzen  abgehoben.  Zahnfleisch  aufgelockert. 
Zunge  und  Rachentbeile  intensiv  geröthet.  Am  weichen  Gaumen  eine 
stippchenförmigc  Zeichnung.  Gelbliche,  dicke,  zum  Theil  confluirende, 
lacunäre,  leicht  abstreifbare  Belege.  Intoxicationserscheinungen:  Leicht 
benommen.  Delirien.  Nystagmus,  zeitweise  Kaubewegungen.  Kopfschmerzen. 
Augen  nur  halb  geschlossen.  Schnarchende  Respiration.  R.  36.  Grobes 
Schleimrasseln.  Herzdämpfung  bis  zur  Mammillarlinie,  Töne  rein,  Puls 
rhythmisch,  136.  T.  40,1.  Milz  nicht  palpabel,  Leberrand  1  Querfioger  unter 
dem  Rippenbogen.  Harn  eiweissfrei.  Brechreiz.  Dünnbreiiger,  grünlicher 
Stuhl.     Erbsengrosse,  schmerzhafte  Drüsen  an  den  Uoterkieferwinkeln. 

Prognose;  IV.  4.  2.,  2  Uhr  Nachmittags,  180  cm»  bei  T.  40,  P.  136 
und  Zunahme  der  cerebralen  Erscheinungen  (Brechreiz,  Kaubewegungen,  Be- 
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Dommenheit,  Nystagmus).  16.  2.,  2  Uhr  Nachmittags,  90  cm-^  bei  T.  39, 
P.  128. 

4.  2.  Leucocytenzahl  vor  der  Injection  8900,  Vs  Stunde  nach  der 
Injection  Schüttelfrost  durch  10',  der  auf  heisse  Einpackungen  verging. 
Bis  Mitternacht  war  der  Knabe  unter  Erbrechen  and  zeitweiligem  kurzem 
Schlafe  nnruhiger  als  zuvor.  Schon  nach  10  Uhr  Nachts  wird  das  Sensorium 
freier,  das  Kind  reagirt  theil weise  auf  Ansprechen.  Lebhafter  Durst.  Kein 
Brechreiz,  kein  Nystagmus  mehr.  Kind  liegt  in  der  Frühe  noch  theilnahmslos 
im  B«tte,  reagiert  aber  ziemlich  gut  auf  Ansprechen  und  verlangt  eine 
Semmel.    T.  40,1—39,5.    Nasenfluss. 

5.2.  Leucocytenzahl  22  200.  Schmierige  Tonsillenbelege,  Necrosen 
zu  beiden  Seiten  der  Uvula.  DrQsensch wellungen  an  den  Unterkiefer- 
winkeln grösser.    T.  39.5—38,8.    P.  120,  gut  gespannt.     R.  32. 

6.  2.  Während  des  gestrigen  Tages  war  das  Kind  sehr  unruhig, 
Umentirte  viel,  war  zeitweise  benommen.  Nahrungsaufnahme  reichlich. 
Stahl  aaf  Klysma.  Nachts  ruhiger  Schlaf.  Bei  der  Frühvisite  ist  der  Blick 
lebhafter,  das  Kind  frischer  und  spielt.  Respiration  nicht  mecr  schnarchend. 
Belege  abgestossen.  Exanthem  blässer.  Drüsen  im  gleichen.  T.  39,5—38,5. 
P.  126.    R.  32.     Harn  ohne  Ei  weiss. 

7.  2.  Bei  Tag  gestern  ziemlich  ruhig,  Kind  mit  Spielen  beschäftigt. 
Nahrangsaufnahme  (flüssig)  reichlich.  Sensorium  vollkommen  frei. 
Nachtsehr  unruhig.  Kein  Stuhl.  Drüsen  rechts  grösser.  Kein  Albumen. 
T.  39,6-38,5.    P.  120.    R.  40. 

8. — 11.  2.  Serumezanthem  (quaddelförmig).  Drusenschwellnng  rechts 
in  Zunahme,  Haut  darüber  oedematös.  Kind  ruhig.  Schlaf  gut.  Spielt  tags- 
über. Nahrungsaufnahme  reichlich,  Stuhl  normal.  Beginnende,  kleienförroige 
Schnppung.  Incision  der  fluctuirenden  Drüsengeschwulst  am 
rechten  Unterkieferwinkel.  T.  39,6—37,8.  P.  um  130.   R.  30.   Harn  eiweissfrei. 

12. — 16.2.  Rachen  rein.  Wohlbefinden.  Myringitis  dextra.  Serum- 
exanthem  14.  2.  mit  Temperaturanstieg  auf  89,4.  Bronchitis.  Am  15.2. 
hinfällig;  L.  24  000;  Pulsus  bigeminus,  Seruminjection.  Harn  eiweissfrei. 
T.  39,4—38,0.     P.  120—136,  am  15.  2.  arhythmisch. 

17. — 18.  2.  Nach  der  Injection  spielt  das  Kind  bis  7  Uhr  Abends  und 
schlief  dann  bis  10  Uhr.  Die  Nacht  selbst  war  sehr  unruhig:  das  Kind 
schrie,  wälzte  sich  herum.  DrQsenwunde  speckig  belegt.  Leucocytenzahl 
16  200.  Puls  arhythmisch.  Schwellung  des  rechten  Ellbogengelenkes, 
von  zahlreichen  Hautblutungen  eingenommen  (17.  2.).  Schmerzhafte  Infil- 
tration in  der  linken  Inguinalgegend,  von  der  Injectionstelle  nach  abwärts. 
Bronchitis.  Ueber  allen  Ostien  ein  systolisches  Geräusch  nach  dem  1.  Ton. 
L.  13  500.     Kein  Eiweiss.     T.  39,3—38,5.     P.  180-144,  leicht  arhythmisch. 

19. — 28.  2.  Kind  lustig,  schläft  gut.  Neuerliches  Serumexanthem 
20.  2.  Schuppung  im  Fortschreiten.  L.  17  000.  Puls  regelmässig.  Nahrungs- 
aufnahme reichlich.  Oedeme  am  Scrotum  und  beiden  Fussrücken 
(20.  2.).  Harn  eiweissfrei.  Lamellöse  Schuppung  an  den  Fingern.  Herztöne 
rein.  Oedeme  an  den  FnssrQckeu  anhaltend;  Urinsecretion  gering.  Auf 
Coffein  Urinabsonderung  vermehrt,  Oedeme  gehen  zurück.  Myringitis 
hiiateralis  (25.  2.).  Puls  gut  gespannt,  rhythmisch.  Harn  eiweissfrei  und 
ohne  renale  Elemente.    L.  17  300—15  000.    T.  39,5—37,7.     P.  150—104. 

1. — 12.  3.  Keine  Oedeme.  Subjektives  Wohlbefinden.  Drüsenwunde 
gut  grannlirend.   Kind  frisch,  afebril.    Beiderseitiger  Ohrenfluss  (13.  3.). 
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Appetit  gut,  A.u8sehen  des  Kindes  bessert  sich  zusehends.  T.  37,4—36,8 
P.  128—108.     Im  Harn  kein  Albumen. 

13.  3.  Entlassen. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  gut.  Herzbefand 
normal.    Harn  ohne  Eiweiss. 

51.  Johanna  Pasek,  2  Jahre.  Mittelkräftig.  Ein  Bruder  an  Scharlach 
krank.  Erkrankt  3.  2.  1902.  Aufgenommen  8.  2.  Hitze,  Erbrechen.  6.  2. 
Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme,  an 
der  Innenseite  der  Arme  und  Oberschenkel  auf  icterischem  Untergründe  ein 
aus  Stecknadelkopf-  bis  linsengrossen,  bräuolichroth  gefärbten  Knötchen  be- 
stehendes Exanthem.  Die  zahlreichen  Knötchen  blassen  auf  Druck  ab  und 
hinterlassen  eine  pigmentirte  Stelle.  Hände  und  Fusssohlen,  Gesäss,  Hinter- 
seite der  Ober-  und  Unterschenkel  intensiv  diffus  geröthet.  Gesicht  fleckig, 
geröthet.  Conjanctivitis.  Nasenrachenbefund:  Zunge  trocken,  am  Rücken 
bräunlichgelb  belegt.  Mundschleimhaut  aufgelockert  und  belegt.  Rachen 
intensiv  geröthet;  auf  den  nicht  vergrösserten  Tonsillen  gelbe  Belege.  Starker 
schleimiger  Nasenfluss.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  frei. 
Starke  Unruhe.  Beim  Abdecken  Blauwerden.  Auskühlen  auf  Umschläge. 
R.  42.  Herzdämpfung  nicht  verbreitert;  an  der  Spitze  ein  weiches,  systoli- 
sches Geräusch.  Puls  kleio,  regelmässig,  146.  Milz  am  Rippenbogen,  Leber- 
rand 1  Querfinger  unterhalb  desselben  tastbar.  Im  Harn  kein  Eiweiss. 
T.  40,4.  Drei  grüne,  topfige,  stinkende  Stühle.  Schleimiges  Erbrechen. 
Ziemlich  grosse,  derbe,   anguläre  Drüsenschwellungen. 

Prognose:  IV.  9.  2.,  3  Uhr  Nachm.  180  cm»  bei  T.  39,7.  P.  142, 
klein.    L.  2260. 

10.  2.  Gestern  Vormittag  eine  Darmausspülung,  worauf  sich  ein  grün- 
licher, stark  stinkender,  mit  Schleimfetzen  untermengter  Stuhl  entleerte;  bald 
danach  öfter  wiederkehrender  Brechreiz.  Leichtes  Nasenflügelathmen. 
Leucocytenzahl  vorder  Injection  2250.  27fl  Stunde  nach  der  Injection  L.  8770; 
Puls  gut  gespannt,  124.  Kind  fast  immer  ruhig,  nur  zeitweise  unruhig  und 
jammernd.  Nahrungsaufnahme  constant  gut.  Temperatur  fiel  langsam 
ab;  heutige  Morgen temperatur  38,2.  Nachts  ruhiger  Schlaf;  P.  136,  gut 
gespannt,  regelmässig.  Icterische  Verfärbung  der  Haut  nicht  mehr  so 
deutlich.  Mundschleimhaut  feuchter,  Rachenschwellung  im  gleichen.  R.  36. 
Harn  ohne  Albumen. 

11.  2.  Zwei  reichliche,  dünnbreiige,  nicht  stinkende  Stuhlentleerungen. 
Kind  frisch,  schläft  gut,  verlangt  Nahrung.  Exanthem  abgeblasst,  Stomatitis 
in  Ausheilung.  Rachenbelege  kleiner.  Im  Harn  l^/go  Eiweiss.  T.  38—37,6. 
P.  104.    R,  24.    L.  7800. 

12. — 13.  2.  Subjectives  Wohlbefinden;  Kind  isst  und  trinkt  viel.  Reich- 
liche Pigmentirung  der  Haut;  kleinlamellöse  Schnppung  ad  nates.  Rachen 
rein,  blass.     Kein  Eiweiss  im  Harn.     T.  87,5—36,9.     P.    120—96.     R.  28—26 

14.-17.  2.  L.  8000.  Schleimiger  Nasenfluss.  Kleienförmige  Schuppung. 
Stühle  normal.  Nahrungsaufnahme  gut.  T.  37,4—37,0.  P.  92—120.  Kein 
Albumen. 

18.  2. — 5.  3.  Subjectives  Wohlbefinden.  Leichte  Unregelmässigkeit 
im  Stuhl.  Appetit  gut,  Nahrungsaufnahme  reichlich,  Kind  stets  munter. 
L.  8600  (4.  3.).     Kein  Eiweiss.    T.  37,4—36,9.    P.  126—86,  regelmässig. 
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6.  3.  Flüssige,  gelbe  Stöhle.  Unruhe.  Vorübergehende  Temperatur- 
Steigerung.     T.  39—36.9. 

7.— 11.  3.  Subjectives  Wohlbefinden.  Stuhl  kehrt  zur  Norm  zurück. 
Fieberfrei.     Kein  Albumen  im  Harne.     P.  100,  regelmässig. 

11.  3.    entlassen. 

Vorgestellt  am  20.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Absolute 
Herzdämpfung  nicht  nachweisbar,  Töne  rein.     Harn  nicht   erhältlich. 

52.  Georg  Ecke],  3  Jahre.  Klein,  kräftig,  rachitisch.  Erkrankt 
15.  2.  1902.     22.  2.  Hitze,  Erbrechen.     Seit  17.  2.  Ausschlajr. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Exanthem 
bereits  stark  abgeblasst.  An  der  Aussenscite,  an  den  Handrücken,  auf  der 
Brost  und  ad  nates  Reste  eines  kleinfleckigen  Exanthems  von  röthlichbrauner 
Farbe,  das  auf  Druck  mit  Hinterlassung  eines  braunen  Pigmentfleckes 
schwindet,  ad  nates  und  an  der  Rückseile  der  Ober-  und  Unterschenkel  ist 
die  Haut  marmorirt  und  livid.  Am  linken  Gesäss  punktförmige  Blutungen. 
An  den  Fingern  lamellöse,  sonst  kleienförmige  Schuppung.  Nasen- 
rachenbefund:  Nase  stark  fliessend.  Mund  offen.  Zahlreiche,  ziemlich 
tiefe  Rhagaden.  Zunge  trocken,  schmierig  braun  belegt.  Mundhöhlen- 
schleimhaut stark  aufgelockert.  Rachenantheile  geschwollen,  gelblich  verfärbt, 
mit  Necrosen.  Stimme  nasal.  Sensorium  frei.  Kind  spricht  fortwährend, 
schläft  sehr  wenig,  ist  sehr  unruhig.  Athmung  etwas  schnarchend,  be- 
schleunigt, R.  42,  Bronchitis.  Herzdämpfung  bis  zur  Mammillarlinie,  Töne 
rein.  P.  140,  gut  gespannt.  T.  39,7.  Milz  eben  palpabel;  Leber  den  Rippen- 
rand  überragend.  Harn  oiweissfrei.  L.  17600.  Stuhl  normal.  Beiderseits 
wallnussgrosse,  theilweise  schmerzhafte,  angulure  Drüsenschwellungen.  My- 
ringitis  bilateralis. 

Prognose:  IV.  23.  2.,  5  Uhr  Nachm.  180  Cm»  normales  Pferde- 
serum  bei  T.  39,4.  P.  14«.  11.  36.  24.  2.,  3  Uhr  Nachm.  180  em»  Sch.-S. 
bei  T.  39,6. 

24.  2.  T.  gestern  10  Uhr  p.  m.  40,6.  Kind  ruhig,  bei  Umschlägen 
rasches  Abkühlen.  Respiration  aussetzend,  weniger  schnarchend.  R.  26. 
Nasenfluss  anhaltend.  P.  154,  von  mittlerer  Spannung.  Mundhöhle  trocken, 
Rachenschwellung  geringer,  Necrosen  im  gleichen.  L.  13400.  Nahrungs- 
aufnahme reichlich.  Kind  schlummert  viel  mit  halbgeschlossenen  Augen. 
Exspirium  verlängert,  Nasenflügelathmen.  T.  Morgens  39,3.  P.  152.  Nach- 
mittags T.  39,6.  Auf  Klysma  breiiger,  grünlichgelber,  stark  stinkender  Stuhl. 
Harn  oiweissfrei. 

25.  2.  Zwei  Stunden  nach  der  Injection  wird  das  Kind  sehr  unruhig; 
T.  39,8,  fiel  aber  allmählich  auf  38,3.  Nachts  wenig  Schlaf.  Heute  Vormittag 
9  Uhr  T.  37,9,  Mittags  37,5.  Respiration  weniger  aussetzend.  Blick  frischer« 
Nase  fliesst  schleimigeitrig.  Exanthem  fast  ganz  abgeblasst,  Necrosen  in 
Reinigung.  L.  13800.  Schuppung  in  Ausbreitung.  Kein  Albumen.  Nachts 
Temperaturanstieg  bis  39.     P.  130,  gut  gespannt.    R.  24,  zeitweise  aussetzend. 

26.  2.  Knabe  war  gestern  ruhig,  verweigerte  jede  Nahrungsaufnahme, 
schlief  Nachts  ruhig  mit  kurzen  Unterbrechungen.  Nase  seit  gestern  Nach- 
mittag nicht  mehr  fliessend.  Athmung  weniger  schnarchend,  zeitweise  bei 
geschlossenem  Munde.    Weicher,  nicht  mehr  stinkender  Stuhl.  Bronchitis  im 
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gleichen.      Rachenschwellung    geringer.     Necrosen     in     weiterer    Reinigang 
L.  11400.    T.  Morgens  37,9.     P.  132,  regelmässig,  gut  gespannt. 

27.  2.  Otitis  med.  suppur.  bilat.  Athmung  nicht  mehr  schnarchend. 
Drusenschwellungen  kleiner.  Kind  ziemlich  ruhig;  Nahrungsaufnahme  gut: 
Stuhl  braun,  stinkend,  reichlich.  L.  12700.  T.  38.6—88,3.  P.  120,  normal. 
R.  80,  ruhig,  regelmässig. 

28.  2. — 5.  3.  Kind  vollkommeu  ruhig,  spielt,  isst  und  trinkt  allein. 
Athmung  regelmässig.  Necrose  im  Uvulawinkel,  Tonsillen  in  Reinigung. 
Vollkommenes  Wohlbefinden.  Drüsen  kleiner.  Ohrenfluss  geringer.  Serum- 
iirticaria  4.  3.  L.  10600.  Rachen  rein.  Kein  Eiweiss  im  Urin.  T.  38,4 
bis  37.1.    P.    180—104,  regelmässig.    R.  28—26. 

6. — 10.  3.  Beide  Ohren  fliessen.  Furunkeln  an  der  rechten  Schulter. 
Neuerliche  Serumurticaria  9.  3.  Schuppung  im  Fortschreiten.  Kein 
Albumen.    T.  37,7—37,2,    P.  96-104. 

11. — 16.  3.  Pulsspannung  geringer,  leichte  Arhythmie.  Schuppung 
in  Ausbreitung.  Temperatur  steigt  auf  40,2  (11.  8.).  Kind  etwas  un- 
ruhig. Nahrungsaufnahme  gut.  Furunkel  auf  der  Brust,  T.  steigt  auf 
40,7  (18.  3.),  trotzdem  ist  der  Knabe  lustig  und  isst  mit  Appetit.  An  Herz- 
spitze und  Basis  ein  weiches,  systolisches  Geräusch.  L.  6000.  Drüsen 
am  Halse  im  gleichen;  links  etwas  schmerzhaft.  Milz  2  Querfinger  unter 
dem  Rippenbogen.  ^  Stuhl  normal.  Rachen  rein.  Kein  Eiweiss.  T,  40,7 — 87,0. 
P.  134-96. 

17.— 25.  8.  Kind  stets  munter,  spielt  und  singt.  Nachts  ruhig. 
Nahrungsaufnahme  reichlich.  Gesicht  blass.  Anguläre  Drüsen  in  Abnahme, 
schmerzhaft.  Lamellöse  Schuppung  an  den  Zehen.  Ohren  fliessen  weiter. 
Stuhl  normal.    Kein  Albumen.  T.  40,5(19.3.)  bis  36,8.     P.  110—88. 

26.  3. — 3.  4.  Kind  munter;  Appetit  und  Stuhl  normal.  Bohnengrosse, 
anguläre,  schmerzhafte  Drüsen.  Flüssige  Stühle.  Fieberfrei.  Kind  hat 
während  des  Spitalsaufenthaltes  abgenommen,  sieht  aber  noch  immer  wohl- 
genährt aus.    T.  37,5—36,5.    P.  88—108. 

3.  10.  entlassen. 

53.  Anna  Sehatzenauer,  2  Jahre.  Gut  genährt,  rhachitisch.  Eine 
7  jährige  Schwester  an  Scharlach  innerhalb  36  Stunden  gestorben.  Erkrankt 
22.  2.  1902,  aufgenommen  26.  2.  Gonvulsionen,  Erbrecheu.  Seit  24.  2.  Aus- 
schlag.    Seit  25.  2.  Nachts  beschleunigtes  Athmen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Im  Gesicht  und 
am  ganzen  Körper  ein  hauptsächlich  kleinfleckiges,  am  Rücken,  Gesäss  und 
an  den  Oberschenkeln  mehr  diffus  rothes  Exanthem,  das  sich  selbst  über  die 
behaarte  Kopfhaut  erstreckt.  An  Stirn  und  oberen  Extremitäten  mit  einem 
Stich  ins  Bläuliche,  auf  Brust  und  Bauch  bräunlich-roth.  Am  Rücken  dunklere 
Flecken.  Starke,  citrige  Conjunctivitis.  Conjunctivitis  crouposa  dextra.  An 
Achselfalten,  Oberarmen  und  Rücken  Schilferung.  Deutlicher  Icterus. 
Nasenrachenbefund:  Borken  am  Naseneingang.  Lippen  trocken.  Zunge 
mit  trockenem,  braunem  Belege.  Mundschleimhaut  stark  aufgelockert. 
Auf  beiden  vergrösserten  Tonsillen  gelblich -weisse  Necrosen,  die  auf 
vordere  und  hintere  Gaumenbögen  übergreifen;  Wurzel  der  Uvula  erscheint 
wie  angefressen.  Intoxicationserscheinnngen:  Somnolenz,  Kind  reagirt 
nicht     auf     Anrufen.      Augen     geschloMson.      Dyspnoe,     Nasenflügelathmen. 
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R.  56,  BroDchitis  diffusa.  Extremitäten  enden  cyanotisch.  Herzdäinpfung  und 
SpitsenstOBS  nicht  nachweisbar;  Herztöne  durch  Rasselger&usch  vcrdci>1a. 
P.  184,  kaum  föhlbar.  Milz  am  Ilippcubogenf  Leber  l^i  Querfinger  nntor 
demselben  tastbar.  T.  39,7.  Athmung  bei  offenem  Munde.  Harn  eiweis^frei. 
Grüne,  schleimige  Stühle.  Bohnengrossc,  schmerzhafte,  subniaxillare  Driiscu- 
Schwellungen. 

Prognose  IV.  26.  2.,  12  Uhr  Nachts,  180  cm»  bei  T.  39,7,  P.  184, 
R.  56.  27.  2.,  10  Uhr  Nachts  180  cm»  bei  T.  40,2,  P.  156,  R.  62.  6.  3. 
3000  A£.  Wiener  Diphtherie-Serum. 

26.  2.  Lencocylenzahl  vor  der  Injection  7000.  Nach  der  Injection  durch 
*lt  Stunden  sehr  anruhig.  L.  6700;  das  Kind  macht  einen  bedeutend  frischeren 
Eindruck,  reagirt  auf  Anrufen.  Die  Extremitäten  roth.  Das  Kind  richtet 
sich  an  der  Wärterin  auf. 

27.  2.  Nacht  unruhig.  Hin-  und  Herwerfen,  zeitweise  Schlaf.  Kind 
h&lt  die  Augen  offen.  R.  54,  bei  offenem  Munde  Gesicht  nur  mehr  fleckig 
geröthet.  Der  ganze  Körper  diffus  geröthet:  Bauch  und  Brust  kleinfleckig, 
livid,  mit  deutlich  icterischem  Untergründe.  Am  Stamme  und  an  den  Ober- 
schenkeln bis  über  linsengrosse,  braune  Flecken  (Haemorrbagien),  während 
an  der  Innenseite  der  Oberarme  und  an  den  Ellenbcugcn  nur  punktförmige 
Blutanstritte  sichtbar  sind.  Myringitis  sin.  P.  156,  rhythmisch,  mittel- 
kräftig.    T.  39,7-38,3. 

28.  2.  Gestern  Nachmittag  starke  Unrube,  Kühle  und  Cyanose 
der  Hände.  R.  62,  angestrengt,  stöhnend.  L.  7500.  Grünlich -gelbe  Stühle. 
Flnssigkeitsaufnahme  reichlich.  P.  156,  unregelmassig.  I.  stieg  auf  40,2. 
Nacht  sehr  unruhig;  reichliche  Aufnahme  Yon  Flüssigkeit.  Conjuncti- 
vitis crouposa  dextra  fortbestehend.  Tetaniestellung  an  beiden 
Händen,  wechselnd.  Exanthem  im  Abblassen,  am  Bauche  schmutzigbraun, 
grösstentheils  pigmentirt.  Rücken  diffus  livid.  Beiderseits  Lobulärpneu- 
monien. Gelber,  breiiger  Stuhl.  L.  6000.  P.  162,  von  mittlerer  Spannung. 
R.  68,  Nasenflügeiathmen,  Stöhnen.     T.  40,2-39,8. 

1.  3.  Starke  Hinfälligkeit.  Flüssigkeitsaufnahme  reichlich.  Kind 
reagirt.  Zunge  trocken.  An  beiden  vorderen  Gaumenbögen  streifenförmige 
Beläge.  Stomatitis  aphthosa.  Auf  Cornea  und  Sclera  rechts  oino  weisslich- 
gelbe  Membran.  Drüsenschwellungen  im  gleichen.  Kxanthcm  vollbtändig 
abgeblasst,  kleienförmigc  Schuppung.  Pneumonie  tiieilweisu  in  Lösung. 
T.  38,9-38,7.    P.  120.     R.  48-40. 

2. — 5.  3.  Kind  ruhig.  Nahrungsaufnahme  sehr  gut,  Stuhl  in  Ordnung. 
Kind  ist  frisch,  nimmt  Antheil  an  der  Umgebung.  An  Ober-  und  Unter- 
schenkeln lamellöse  Schuppung.  Lösung  der  Pneumonie  im  Fortschreiten. 
Belüg  am  rechten  Gaumenbogen  hreiler  und  auf  die  Uvula  übergreifend.  — 
Kind  nimmt  an  Frische  zu,  sitzt  l)(M*eit&,  verfolgt  die  Vorgänge  um  sich  mit 
Interesse.  Auch  auf  den  Tonsillen  ausgodehnto,  woissgelbe  Beläge  sichtbar. 
Nahrungsaufnahme  reichlich,  Stuhl  normal.  Ruhiger  Schlaf.  Ausstrich- 
präparat ans  Auge  und  Rachen  bezüglich  Diphtheriebacillen  negativ. 
Grosslamellöse  Schuppung  an  Hals  und  Thorax.  Abscoss  an  der  lojections- 
stelle  an  der  Brust.  Vollkommener  Irisprolaps  am  rech  ton  Auge.  Herz- 
töne rein.  Bronchialathmen  noch  vorhanden.  Scrumexan  them  5.3.  Haro 
stets  eiweiflsfrei.  L.  30000  (5.  3.y  T.  38,6-37,4,  am  5.  3.  bis  39.2.  P.  120 
bis  128,    gut  gespannt;  am  5.  3.  bis  152.     R.  40—34. 

11* 
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6. — 10.  3.  Bronchialathmen  undeutlicher.  Linke  Tonsille  gereinigt, 
Necrose  rechts  schm&ler.  L.  40000  (6.  3.).  Cultur  aus  dem  rechten  Auge 
ergiebt  Diphthcriebacilleii.  Injectionvon  3000  A.  E. — Drüsenschwellangen 
rechts  grösser.  Kind  setzt  sich  von  selbst  an  f.  Nahrungsaufnahme  sehr  gut. 
L.  350C0.  —  Stomatitis  aphthosa  noch  vorhanden.  Drüsen  rechts  wallnuss- 
gross,  schmerzhaft.  Rechts  hinten  noch  ein  pneumonischer  Herd  mit  Dämpfung 
und  Bronchialathmen.  —  Allgemeinbefinden  besser.  Stöhle  normal.  Necrose 
auf  rechter  Tonsille  im  gleichen.  Kind  sitzt  lange  Zeit  im  Bette  aufrecht. 
Otitis  med.  supp.  sin.  Vereiterung  der  Drüsengeschwulst  am  rechten 
Unterkieferwinkel  und  Incision.  T.  37,8-38,6.  P.  156—116,  tlein.  Kein 
Albuuicn. 

11. — 19.3.  Sorumexauthem.  Nahrun gsaufnahmeschlecht.  Stomatitis 
aphthosa  in  Ausbreitung.  Lungenbefund  im  gleichen.  Kind  unruhig.  Mund- 
und  Rachenbelege  kleiner.  Otitis  med.  supp.  dextra.  Nirgends  Bronchial- 
alhmen  mehr.  L.  15000  (14.  3.).  Wallnussgrosso,  fluctuirende  Drüsen- 
geschwulst am  linken  Unterkieferwinkcl,  Incision.  Rachennecrose  noch  vor- 
handen: Zahnfleisch  fast  gereinigt.  Nahrungsaufnahme  besser.  Neuerliche 
Lobulärpneumonie  links  hinten  unten.  Harn  stets  eiweissfrei.  T.  39,6 — 38,0. 
P.  120-152.    R.  24-40. 

20. — 23.  3.  Nahrungsaufnahme  geringer:  Stuhl  breiig,  stinkend.  Un- 
ruhe, Blässe,  Convulsionen.  Puls  148,  sehr  klein.  Somnolenz.  Krämpfe  am 
ganzen  Körper,  zeitweise  aussetzend.  Incoordinirte Blickrichtungen.  Arhythmie. 
Stöhnen.  Zähneknirschen.  Lnngendämpfun^  links  hinten  in  Zunahme. 
Hauchendes  Exspirium.  Andeutung  von  Nackenstarre.  Patellarreflexe  ge- 
steigert. Convulsionen  häufen  sich  (Pausen  von  kaum  10  Minuten  Dauer). 
Puls  gut  gespannt,  leichte  Arhythmie.  Zeitweises  Stöhnen.  Nachlassen  der 
Krämpfe,  die  theils  das  Facialisgebict,  theils  die  Extremitäten  betrafen.  Exitus 
letalis  23.  3. 

Klinische  Diagnose:  Pyaemia  post  scarlatinam.  Diphtheria. 
Pneumon.  lobul.  et  Pleuritis  dextra.     Meningitis  purnlenta? 

Sectionsbefund:  Scarlatina  in  stad.  desquam.  Pachymeningitis 
haemorrh.  Encephalitis  purulenta.  Thrombosis  sinuum  partim  purnlenta. 
Pneumonia  lobularis.  Pleuritis  seroso-haemorrhag.  Degeneratio  adiposa 
hepatis  et  renum. 

54.  Gebhart  Rosmanitli,  21/2  Jahre.  Kräftig,  gut  genährt.  Erkrankt 
5.  3.  1902,  wurde  ausserhalb  des  Spitalcs  behandelt.  5.  3.  Unwohlsein,  Appetit- 
mangel, T.  39,5,  P.  128,  Erbrechen.  6.  3.  Exanthem,  subicterische  Hautfarbe^ 
punktförmige  Belege  auf  den  Tonsillen.  Nahrungsaufnahme  verweigert.  Er- 
brechen. 

Symptome  am  8.  3.:  Exanthem  form:  Ausgebreitetes,  dichtes, 
stippchenförmiges.  rosenrothes  Exanthem.  Vereinzelte  Petechien.  Auf  Finger- 
druck erscheint  die  Haut  icterisch  verfärbt.  Nasenrachenbefund: 
Sehr  starker  Nasenfluss.  Zunge  stark  geschwollen,  geröthet,  schmerzhaft. 
Mundschleimhaut  aufgelockert,  geröthet.  Rachenantheile  geschwollen,  ge- 
röthet, Tonsillenbelege.  Sensorium  frei.  Auf  kalte  Einpackungen  Collaps. 
T.  39,8—40,2,  R.  42,  P.  152,  sehr  kloin.  Kein  Eiweiss.  Lungen  und  Herz 
bieten    nichts    Abnormes.     Erbrechen.     Stuhlverhaltung.     Nahrungsaufnahme 
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verweigert.  Kind  trinkt  reichlich  Wasser.  Beiderseitig«',  submaxilluro  DrQsen- 
schwellungen. 

Prognose  III.  8.  3.,  10  Uhr  Nachmittasrs,  90  cm«  bei  T.  40,2,  P.  152. 
9.  3.  90  cm». 

6.  3.  Kalte  Einpackungen  gut  vertragen.  Nacht  ruhig,  T.  39,5—40,5, 
P.  130—140,  dicrot. 

7.-8.  3.     Siehe  Status.     Nachts  ruhiger  Schlaf. 

9.3.  Nacht  ruhig.  Einpackiingen  werden  vertragen.  Nahrungsaufnalime 
verweigert.  Glossitis  und  Stomatitis  im  gleichen.  Reichliche  Wasse raufnahm e. 
Heute  Vormittag  sinkt  die  T.  bis  38,8. 

10.  3.  Gestern  Abend  Anstieg  der  T.  auf  39,6;  P.  162,  unregelmfissig, 
kaum  fühlbar.  R.  46.  2.  Injection.  Nacht  sehr  unruhig.  Heute  Mittag 
T.  37,8;  P.  112,  wohl  schwach,  abc»r  regulär.  Exanthem  abgeblasst.  Die 
Glossitis  orschwert  jede  Nahrungsaufnahme,  daher  Nährklysmen.  Wasser 
wird  reichlich  getrunken.     Tiefer,  ruhiger  Schlaf.     Kein  Albumen. 

11.  3.  Gestern  Abend  T.  38,0,  P.  120,  R.  26.  Nacht  ruhig.  Heute 
liorgen  T.  37,8,  P.  104,  etwas  kräftiger.  Zunge  sehr  schmerzhaft:  Rachen- 
inspection  unmöglich.     Grosses  Schlaf bedurfniss.     Kein  Eiweiss. 

12.  3.     Nacht    ruhig.     Morgens   T.  37,6,    P.  104.     Schlafbedürfuiss  an 
haltend.     Die    folgenden  Tage    ist  das  Kind  frischer,    die  Nahrungsaufnahme 
wegen  der  Glossitis  noch  immer  erschwert.     Stuhl  in  Ordnung. 

Am  19.  3.  T.  89,5,  P.  140,  Serumurticaria  und  schmerzhafte 
Gelenkschwellung  in  beiden  Sprunggelenken.  Nächsten  Morgen  T.  37,5, 
P.  110;  Abends  36,9.  Die  Gelenkschwellung  läset  in  3  Tagen  nach.  Nephritis 
bleibt  aus. 

22.  3.    Geheilt. 

55.  Leopoldlne  POkoray,  16  Monate.  Gross,  gut  genährt,  rhachitisch. 
£rkraokt  15.  3.,  aufgenommen  16.  3.  1902.  Hitze,  Ausschlag:  oftmaliges 
schleimiges  Erbrechen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Bräunlich-rothes, 
dicht  stehendes,  fleckiges,  normale  Hautpartien  zwischen  sicli  lassendes 
Exanthem  an  Rücken,  Brust,  Hinterseite  der  Oberschenkel,  confluirend  ad 
nates;  auf  Fingerdruck  braune  Flecken  hinterlassend.  An  der  Innenseite  der 
Oberachenkel  und  Oberarme,  Aussenseite  der  Unterarme,  am  Mons  veneri.s 
ein  stippchenförmiges,  rosarothes  Exanthem,  das  auf  Fingerdruck  vollständig 
schwindet.  Bauchhaut  zeigt  subictorisches  Colorit  und  ist  mit  Ausnahme 
weniger  Flecken  ganz  exanthemfrei.  Wangen  und  Nase  fleckig  geröthet. 
Eitrige  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Nasenfluss.  Lippen  trocken. 
Zunge  geröthet.  Fleckiges  Gaumenenanthem.  Rachenschleimhaut  stark  ge- 
röthet. Tonsillen  geschwollen,  mit  streifenförmigen  Belegen.  In toxications- 
erscheinungen:  Unruhe,  Hin-  und  Herwerten.  Sensorium  frei.  Augen  im 
Schlafe  nur  halb  geschlossen.  Athmung  leicht  schnarchend,  R.  60,  Nasen- 
flügelathmen,  Herzdämpfung  eingeengt,  Töne  rein.  P.  156,  rhythmisch,  von 
leicht  herabgesetzter  Spannung.  T.  40,2,  L.  20000.  Harn  eiweissfrei.  Oft 
maliger  Brechreiz.  Flüssigkeitsaufnahme  begierig.  Grüne,  flüssige  Stühle. 
Beiderseits  einzelne,  bis  über  erbsengrosse,  angulure  Drüsenschwellungen. 
Myringitis  dextra. 
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Prognose  IV.  17.  3.,  5  Uhr  Vormittags,  180  cm«  bei  T.  40.2,  F.  156, 
R.  60.    20.  3.,  11^,  Uhr  Vormittags,  90  cm«  bei  T.  38,8,  P.  156,  R.  40. 

18.  3.  Auskühlen  und  Cyanose  der  Extremit&tenenden.  Wiederholtes 
Erbrechen.  Mehrere  grüne,  topfige  Stuhle.  Nach  der  Injection  war  das  Kind 
unruhiger  als  zuvor,  schrie  öfters,  warf  sich  im  Bette  herum.  T.  stieg  gegen 
7  Uhr  früh  auf  40,3»;  P.  168,  rhythmisch,  schlecht  gespannt;  R.  48,  ungleich- 
massig.  Um  10  Uhr  Vormittags  sank  die  T.  im  Laufe  von  10  Minuten  von 
39,1  bis  38,7;  P.  128,  rhythmisch,  sehr  leicht  unterdruckbar;  R.  46,  unregel- 
mässig. Das  Exanthem  ging  rapid  zurück,  desgleichen  der  Durst.  Kein 
Erbrechen  mehr.  Wähi»end  der  Nacht  von  1  Uhr  an  ruhiger  Schlaf.  Kind 
kühlt  nicht  mehr  aus.  T.  während  der  Nacht  38,1 — 38,2.  Das  fleckige,  bräun- 
liche Exanthem  ist  abgcblasst,  daselbst  finden  sich  über  linsengrosse,  roth- 
braunc  Flecken;  das  rosarothe  Exanthem  ist  fast  vollständig  verschwunden, 
daselbst  nur  mehr  bräunliche  Flecken  sichtbar.  L.  13200.  P.  134.  T.  38,2.  . 
Peritonsilläres  Gewebe  und  Tonsillen  stark  geschwollen,  Uvula  kaum  sichtbar, 
Tonsillen  diifus  grau  besetzt. 

19.  3.  Nacht  unruhig,  Jactationen.  Kein  Auskühlen  auf  Stamm- 
umschläge.  Augen  geschlossen.  Lebhafter  Durst.  Kein  Erbrechen.  Herz- 
befundnormal. Nasenfluss  geringer,  Racheuschwellung  kleiner.  Kein  Albumen. 
T.  39,6—39,1.     P.  160,  rhythmisch,  ziemlich  gut  gespannt.    L.  16700.    R.  40. 

20.  3.  Tagsüber  ziemlich  ruhig.  Hände  kalt  und  blau.  Temperatur- 
anstieg (40,0<>).  P.  160,  leicht  unterdrückbar.  Otitis  med.  supp.  bilat. 
Starke  Unruhe.  Nahrungsaufnahme  wechselnd.  In  der  Frühe  ist  das  Kind 
frischer,  trinkt  reichlich.  Kein  Eiweiss.  Lungen  normal.  T.  40,2 — 38,7. 
P.  156,  rhythmisch,  ziemlich  gut  gespannt.     R.  40.     L.  15000. 

21.  3.  Häufiger  Husten,  stöhnende  Exspiration.  Nach  Mitternacht 
ruhiger  Schlaf.  2  braune,  theils  flüssige,  theils  feste  Stühle.  In  der  Frühe 
Unruhe,  Nasenflügelathmen,  Jammern;  Extremitäten  kühl.  Nahrungsaufnahme 
gut.  Bronchitis.  Herztöne  rein.  Nase  noch  fliessend.  Rachen  geröthet, 
Tonsillen  und  Uvula  fleckig  belegt.  Drüsen  im  gleichen.  Harn  eiweissfrei. 
T.  39,5—38,8.    P.  128,  rhythmisch.     R.  38. 

22. — 27.  3.  Kind  spielt,  ist  lustig,  verlangt  herumgetragen  zu  werden. 
1  gelber  Stuhl.  Niihrungsaufnahme  gut.  Nase  fliesst  weiter.  Rachen  in 
weiterer  Abschwellung  und  Reinigung.  Beiderseitiger  Ohrenfluss.  Kind 
ruhig,  spielt  und  trinkt  viel,  rahiger  Schlaf.  Normale  Stühle.  Beginnende, 
kleienförmige  Schuppung.  Kein  Albumen.  T.  39,3  (22.  3.),  sonst  meist  um 
38,00.    p.  120,  regelmässig.    L.  23600  (26.  3.). 

28.  3. — 15.  4.  Serumexanthem.  Rachen  rein,  blase.  Ohren  fliessen. 
Stühle  normal.  Appetit  gut.  Subjectives  Wohlbefinden.  Scbuppung  weiter 
schreitend.  Drüsen  kaum  noch  tastbar.  Fieberfrei.  Herz  normal.  Lungen 
frei.  Urin  frei  von  Eiweiss.  T.  29.— 31.  3.  39,6—37,9;  vom  4.  4.  an  afebril. 
P.  120—140,  rhythmisch. 

15.  4.     Entlassen. 

56.  Rosa  Bordaes,  3  Jahre.  Schwächliches,  rhachitisches  Kind.  Er- 
krankt 22.  3.,  aufgenommen  24.  3.  1902.  Hitze,  Kopfschmerzen,  Erbrechen. 
Seit  23.  3.  Ausschlag. 

Symptome  b  e  i  d  e  r  A  u  f n  a  h  m  e.  E  x  a  n  t  h  e  m  f o  r  m :  Im  Gesichte  und 
am  ganzen  Körper  ein  fast  gleichmässig  vertheiltcö,  stippchenförmiges,  rosen- 
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rothes  Exanthem.    Zahlreiche,   kleine  Blutanstritte  an  den  Extremitäten  und 
I  aaf   der  Brast.     Conjunctivitis.    Nasenrachenbefund:    Nasenfluss,    Zunge 

I  and  Mandachleimhaut  diffus  geröthet.     In  den  stark  geschwollenen  Tonsillen 

Necrosen.  Seosorinm  frei.  Lungen  normal.  Herzgrenzen  normal,  Töne  rein. 
P.  130,  regelmässig.  Milz  nicht  tastbar,  Leber  ragt  1  Querfinger  über  den 
Rippenbogen.  Im  Harn  kein  Ei  weiss.  T.  40,0.  Kein  Stuhl.  Beiderseits 
wallnussgrosse,  schmerzhafte  Drüsenschwellungen.  Otitis  med.  siipp.  sin. 
Myring.  dextr. 

Prognose  II.     26.  3.,    5Vi  Uhr  Nachm.  90  cm»,    bei  T.  39,4.     P.  144. 

26.  3.  Nase  fiiesst  blutig-schleimig.  Drusenschwellung  links  stärker. 
Exanthem  blässer.  Nacht  schlaflos.  Nahrungsaufnahme  gut.  Leucocyten- 
zahl  Vormittag  13500,  unmittelbar  vor  der  Injection  10900. 

27.  3.  Nach  Mitternacht  ruhiger.  Ueberall  rothbräunliche  Exanthem- 
reste.  Drüsen  im  gleichen.  Vereinzelte  Rasselgeräusche.  An  medialen 
Tonsillen-  und  seitlichen  Uvulaflächen  graue,  lockere  Belege.  Mundhöhle 
noch  stark  geröthet.   L.'9500.    Kein  Eiweiss.    T.  39,6— 88,0.    P.  132  rhythmisch. 

28. — 31.3.  Drüsen  grösser.  Rachennecrose  in  Zunahme.  Nahrungs- 
aufnahme gering.  —  Drüsenschwellungen  rechts  in  weiterer  Zu- 
nahme. Nacht  ruhig.  Rachen  im  gleichen.  Beginnende  Schuppung.  Bron- 
chitis diffusa.  Necrotische  Belege  in  Abstossung.  Kein  Albumen.  T.  40,0 — 38,6. 
P.  132-144. 

1.— 13.  4.  L.  25700.  An  Gaumenbogen  und  Uvula  Kerben;  Ton- 
sillen theilweise  noch  belegt.  Rasseln  in  Abnahme.  Submaxillare  Drusen 
kleiner.  Rachen  rein.  7.  4.  roth.  Nahrungsaufnahme  gut.  Schuppung  am 
ganzen  Körper.  Ohren  fliessen.  Kein  Eiweiss  im  Harne.  T.  38,6 — 87,2,  in 
den  letzten  Tagen  meist  unter  38.  P.  meist  120.  Wegen  Varicellen  trans- 
ferirt.    Vorgestellt  am  20.  6.  1902. 

Allgemeinbefinden  gut.  Rechtsseitiger  Ohrenfluss  noch  anhaltend. 
Herz  und  Nieren  gesund.  (Während  des  Aufenthaltes  im  K.  K.  Franz  Josef- 
Spital  Lymphadenitis  colli  suppur.) 

57.  Franz  Klefhaber,  4  Jahre.  Kräftig,  gut  genährt.  Die  2jährige 
Schwester  Hildegard  war  vom  19.  2.— '24.  3.  mit  leichtem  Scharlach  im  hiesigen 
Spitale  in  Behandlung.    Erkrankt  26.  3.,  aufgenommen  27.  3.  1902. 

Symptome  bis  zur  Aufnahme.  Exanthemform:  26.  3.,  Abends 
Unwohlsein.  27.  3.  Erbrechen,  Kopfschmerz,  Fieber,  Ausschlag.  Auf  Stirne, 
Wangen,  oberem  Theile  der  Brust  ein  dichtes,  hellrothes,  zartes  Exanthem. 
28.  3.  Auf  Brust  und  Hals  bräunlich,  auf  Druck  nicht  vollständig  schwindend. 
Schuppung  um  den  Mund.  Nasenrachenbefund:  Nase  trocken.  Zunge 
leicht  grau  belegt.  Mundhöhlenschlcimhaut  diffus  stippchenförmig  geröthet. 
Rachentheile  am  28.  3.  geschwollen,  geröthet,  mit  punkt-  und  netzförmigen 
Blutungen.  Am  oberen  Pole  der  Tonsillen  über  linsengrosse,  necrotische 
Belege.  Intoxicationserscheinungen:  Bei  der  Aufnahme  frisch,  kurze 
Zeit  später  hinfällig,  apathisch.  Sensorinm  frei.  Auskühlen.  Keuchende 
Respiration.  R.  44.  T.  40,0.  P.  180,  regelmässig.  L.  14700.  Herzdämpfung 
normal,  Töne  rein.  Harn  ciweissfrei.  Erbrechen.  Stuhlverhaltung.  Beider- 
seits verbackene,  mittelweiche  Drüsen. 

Prognose  IV.  27.  3.,  4  Uhr  Nachm.  180  cm^.  T.  40,Oo.  P.  180. 
R.  44.     14.  4.,  11  Uhr  Vorm.  180  cm».     T.  39,8.     P.  112. 
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28.  3.    Nach  der  Injection  ruhig;  von  4  Uhr  morgens  an  wach  und  frisch- 

29.  3.  Exanthem  geschwunden.  Rachen  noch  stark  geröthctf  auf 
den  Tonsillen  nur  mehr  zarte  Schleier.   Appetit  gut.  T.  38,2— 37,2.  P.  92.   R.  24. 

30.-31.  3.  Rachen  und  Zunge  noch  gerölhet  Wohlbefinden.  T.  36,0 
bis  37,4.     F.   116—88.     R.  20.     Harn  ohne  Albumen. 

1. — 12.  4.  Rachen  fast  rein.  OrQsenschwellung  zurückgegangan.  Herz 
normal.  Rachen  rein.  3.  4.  locale,  4.  4.  uligemeine  Serumurticaria  bis 
11.  4.  Schmerzhafte,  anguläre  Drüsenscli wellungen.  T.  bis  9.  4.  36,7 — 37,5, 
bis  12.  4.  37,6—39,0.     P.  90—120,    zeitweilig  arhythmisch.     Urin  oiweissfrei. 

13. — 14.  4.  Nacht  sehr  unruhig.  Am  Rücken  und  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten stippchenförmigcs,  scharlachartiges  Exanthem.  Lippen  rissig, 
borkig.  Zungenbelag.  Stomatitis.  Angina  lacunaris  (Scharlachrecidiv?). 
18.  4.  Delirien,  Jactationen.  Submaxillarc  Lymphdrusen  stark  ge- 
schwollen und  schmerzhaft.  Starker,  eitriger  Nasenfluss.  Rachen- 
schwellung, -röthung  und  -belege  in  Zunahme.  Stimme  nasal.  Flüssige, 
graugelbc  Stühle.  Neuerliche  Seruminjection.  Ei  weiss  im  Harn. 
T.  38,8—39,8.     P.  124—112. 

15.  4.  Gestern,  mittags,  Schüttelfrost,  grosse  Hinfälligkeit,  ein- 
maliges Erbrechen.  Serumurticaria.  Scharlachexanthem  (?)  abgeblasst, 
Nase  sehr  stark  fliessend.  Flüssige  Stühle.  Albumen  im  Harne.  Gestern, 
nachmittags,  Temperaturabfall  auf  37,9.     T.  37,9—39,1.     P.  160. 

16.  4.  Nacht  unruhig.  Nahrungsaufnahme  gering.  Foetor  ex  ore. 
Zunge  und  Rachen  roth,  rein.  Auftreten  eines  papulösen  Exanthemes.  Kind 
wird    wogen   Masern    in  häusliche  Pflege  übergeben.     T.  39,2  —  88,3.     P.  142. 

58.  Marie  Hleker,  4  Jahre.  Kräftig,  wohlgenährt.  Erkrankt  4.  4., 
aufgenommen  4.  4.  1902.  Durst,  Fieber,  Ausschlag.  Symptome  bei  der 
Aufnahme.  Exanthem  form:  Gesicht  diffus  geröthet.  Am  ganzen  Körper 
ein  hellrothcs,  punktförmiges,  auf  Fingerdruck  schwindendes  Exanthem:  da- 
neben zerstreute,  niittelgrosse,  unregelmässige,  hochrothe  Flecken,  die  auf 
Fingerdruck  Pigment  aufweisen.  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund: 
Schleimiger  Nasenfluss.  Zunge  belegt.  Muudhöhlenschleimhaut  stark  ge- 
röthet- Tonsillen  sehr  stark  geschwollen,  mit  necrotischen  Belegen;  Um- 
gebung der  Toubillcn  scharlachroth.  Intoxicationserschein  ungen:  Be- 
nommen, Delirien,  Auskühlen.  Bronchitis.  Herzdämpfung  normal;  Töne  rein 
P.  152,  klein,  rhythmisch.  Milz  nicht  palpabel,  Leber  3  cm  unter  dem  Rippen- 
bogen. Harn  eiweissfrei.  T.  40,3.  Stuhl  normal.  Kleinbohnengrosse,  anguläre 
Drüsenschwellungen.     Myringitis  dextra  incip. 

Prognose  IV.  6.  4.,  12  Uhr  mittags,  180  cm',  bei  T.  40,3.  P.  168. 
Pendelrhythmus.     L.   lOOOO. 

6.  4.  Nacht  sehr  unruhig,  Delirien.  Extromiläten  kühl  nnd  blau: 
Abkühlung  des  ganzen  Körpers  beim  Abdecken,  Cutis  marmorata.  Exanthem 
wie  gestern,  subicterischer  Untergrund.  Herztöne  rein,  Pendelrhythmns, 
P.  172,  sehr  klein.     Rachen befund  im  gleichen.    T.  39,3 — 40,3.    Kein  Eiwoiss. 

7.  4.  Stuhl  auf  Klysma.  Nacht  ruhig,  Sensorium  frei.  Kind  ziemlich 
frisch.  Exanthem  noch  intensiv  roth.  zahlreiche  Petechien  an  Händen,  Füssen, 
Hals.  Tonsillenbelege  etwas  kleiner,  Nase  wenig  fliessend.  T.  39,7 — 39,5.  P.  140. 

8.-9.  4.  Abends  Unruhe,  Delirien.  Nacht  ziemlich  ruhig.  Tonsillen 
gereinigt,  Gaumennecroson  im  gleichen.   Nahrungsaufnahme  sehr  gering.   Kein 
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Stuhl  —  Exanthem  stark  abgeblasst.    Zunge    gereinigt.   T.  39,5—38,8.  P.  132 
bi«  120,  rhythmisch,  von  mittlerer  Spannuog.    Kein   Albunien.    L.  1000t). 

10.— 12.  4.  Nacht  zeitweise  unruhig.  Folliculäre  Schuppung.  Rachen 
'ffl  gleichen.  Drusonschwelluog  links  vorübergehend  grosser  mit  Rothung 
rfer  Haut.  Miliaria  auf  der  Brust.  Kein  Eiweiss.  T.  39,6—38,8.  P.  120, 
rege/mfissig. 

13. — 17.  4.  Ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Liimellöse  Schuppung 
*<i  natcs.  Rachen  rein,  geröthet.  Zunge  noch  stark  belegt.  Allgemeice 
Weienförmige  Schuppung.  Verschärftes  Athmen  über  beiden  Lungen.  Die  Füsse 
werden  beim  Abdecken  noch  blau.  Driisensch wellung  rechts  geringer, 
links  weicher,  fluctuirend,  lucision,  Drainage.  Lungen-  und  Herzbefund 
normal;  Puls^klein,  leicht  unterdrückbar.  Kein  Albumen.  T.  40,0—38,2. 
P.  128—144. 

18. — 26.  4.  Nächte  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Lippen  trocken, 
Zunge  belegt,  Rachen  geröthet.  Am  Herzen  ein  systolisches  Geräusch  au 
"®''  Spitze,  Puls  klein.  Vom  21.  4.  an  grüne,  schleimige,  stark  stinkende 
Stühle,  Mastdarm prolaps.  Lamellöse  Schuppung  am  ganzen  Körper.  Otitis 
"»^^d.  «upp.  dextra  (26.  4.).  Kein  Eiweiss  im  Harne.  T.  40,0—37,3.  P.  120 
'^'«    14«,  klein. 

27.  4. — 12.  5.  Stuhl  normal.  Nachte  ruhig.  Ohrenüuss  in  Abnahme, 
l^rüsenwunde  weniger  secernirend:  die  Eiterung  schreitet  bis  über  den 
"^  *>'i'5tenfortsatz  und  die  angrenzenden  Halsparthien  fort.  Allgemeinbefinden 
and  ^Nahrungsaufnahme  entsprechend.  Starke,  lamellosa  Schuppung  an  den 
f'^^ssaohlen.  Kein  Eiweiss.  T.  37,8—37,0.  P.  116—132,  regelmässig,  von 
"^^ttlerer  Spannung. 

13.-26.  5.     Herz    und  Lungen    normal.     Halswunde   noch  secernirend. 
^^«^jectives  Wohlbefinden.    Nahrungsaufnahme  und  Stuhl  in  Ordnung.    Ohren- 
*^B8     anhaltend.      Drüsenwunde    in    Heilung.      Kein    Eiweiss.     T.    37,6—37,0. 
'  ^—120,  regelmässig. 
26.  5.     Entlassen. 

Vorgestellt  am  29.  6.  1902.  Die  rechtsseitige,  incidirte  Drüsengeschwulst 
^*^  geheilt.  Eine  circa  aplelgrosse,  linksseitige,  vereiternde  Halsdrüsen- 
S^SühwuUt  wurde  vor  8  Tagen  im  hiesigen  Ambulatorium  eröffnet.  Herz 
normal.     Albumen    negativ.     Allgemeinzustand    befriedigend. 

59.  Dr.  V.  P.,  28  Jahre.  Kräftig,  gross.  Erkrankt  5.  4.  1902.  Angina. 
Am  6.  4.  Schüttelfrost,  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Kleinileckiges, 
rosenrothes  Exanthem  im  Gesicht  und  am  Rumpfe.  Nasenrachenbefund: 
Streifenförmige,  gelbliche,  festhaftende  Belege  auf  hinterer  Rachenwand  und 
hinteren  Gaumenbögen;  kleinere  an  den  Tonsillen.  Intoxicationserschei- 
nangen:  Sonsorium  frei.  Kopfschmerzen.  Starke  Unruhe  nachts  und  leichte 
Benommenheit.     Stuhlverhaltung. 

Prognose:  IL     6.  4.,  10  Uhr  Nachm.     180  cm»  bei  T.  40.     P.  90. 

7.-8.  4.     Exanthem    geht    auf  die  Oberschenkel  über.     Wohlbefinden. 

9.  4.     Exanthem  geschwunden.     Rachen  rein.     Allgemeinbefinden    gut. 

16.  4.     Urticaria  universalis.     Hält  bis   19.  4.  au. 

Harn  stets  oiweissfrei. 
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60.  KaPl  Nedoma.  13  Jahre.  Mittelkr&ftig.  Erkrankt  8.  4.,  aufge- 
nommen 9.  4.  1902.  Seit  3.  4.  Fieber,  Kopfschmerzen,  Halsschmerzen. 
Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme."^  Exanthemiorm:  Stippchen- 
förmiges  Exanthem  noch  deutlich  am  Rücken,  Gesäss,  an  den  Beugeseiten 
der  Oberschenkeln,  intensiv  roth,  an  der  Streckseite  der  unteren  Extremi- 
täten; daselbst  Follikelschwellungen.  Auf  Stamm  und  oberen  Extremit&ten 
kleienförmige,  am  Scrotum  lamellöse  Schuppung.  Conjunctivitis.  Nasen - 
rachenbefund:  Nase  stark  schleimig,  eitrig  fliessend,  mit  eingetrocknetem 
Secrete.  Lippen  trocken,  rissig.  Zunge  trocken,  roth,  mit  starker  Papillen- 
schwellung. Zahlreiche  Bläschen  am  harten  und  weichen  Gaumen. 
Kachenantheile  sehr  stark  geschwollen.  Uvula  und  Gaumenbogen  zeigen 
Necrosen,  Tonsillen  rein.  Stimme  pharyngeal.  Intoxicationserschei- 
nungen:  Somnolenz,  Delirien,  Unruhe.  Athmung  erschwert.  Bronchitis. 
Schnarchen.  R.  40.  Herzdämpfung.  Unterrand  der  3.  R.,  1.  Sternalrand, 
Mammillarlinie;  Töne  dumpf,  aber  rein.  P.  120,  normal.  Leber,  Milz  nicht 
palpabel.  Albuminurie.  T.  40,4.  L.  32000.  Knollige  Stuhle.  Massige 
schmerzhafte,  anguläre  Drüsenschwellungen. 

Prognose;  IIL  10.  4.,  10  Uhr  Nachm.  180  cm»  bei  T.  40,0.  12.  4., 
5  Uhr  Nachm.     180  cm»  bei  T.  40,3.     P.  120.     R.  52.     L.  17300. 

10.  4.     Starke  Unruhe.     1  Stuhl. 

11.  4.  Nacht  unruhig,  Delirien.  Exanthem  blässer,  follicaläre  Blu- 
tungen.    Rachen  im  gleichen.     L.  21500.     T.  39,6-38,5.     P.  112. 

12.  4.  Sehr  hin  Till lig.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut. 
Rachenschwellung  geringer.  Starke,  folliculäre  Schuppung.  Kein  Albumen. 
T.  40,0-38,8.     P.  112.     R.  40-36. 

13.— 14.  4.  Neuerliche  Delirien,  starke  Unruhe.  L.  17300  vor  der 
Injection.  Rachen  gereinigt.  Nahrungsaufnahme  gut.  —  Nacht  etwas  ruhiger. 
Delirien.  Nahrungsaufnahme  gering,  Stühle  normal.  Rachen  im  gleichen, 
T.  40,2-40,0.     P.  120.     R.  32. 

15. — 16.  4.  Nacht  ruhig.  Sensorium  frei,  Kind  befindet  sich  besser. 
Starke,  lamellöse  Schuppung  im  Gerichte.  —  Allgemeinbefinden  in  Besserang. 
Kein  Eiweiss.     T.  40,0—38,6.     P.  128. 

17. — 19.4.  Nacht  nihig.  Subjectives  Befinden  gut.  Serumexanthem 
17. 4.  Gelen kschwellun gen  an  Knie-  und  Sprunggelenken.  Systolisches 
Geräusch  an  der  Herzspitze.  —  Serum-Exanthem  in  Ausbreitang,  starkes 
Hautjucken.  Starke,  lamellöse  Schuppung  am  Bauche  Rachenschwellung  ge- 
schwunden; Athmung  frei,  Stimme  klar.  Bronchitische  Geräusche  noch  vor- 
handen. —  Nase  trocken.  Kein  Eiweiss  im  Harne.  T.  38,0—39,3.  P.  108 
bis  120,  regelmässig. 

20. — 30.  4.  Unruhig,  Gelenkschmerzen.  Rachen  noch  geröthet. — 
Gelenke  etwas  abgeschwollen,  nicht  mehr  schmerzhaft.  Nahrungsaufnahme 
gut.  Serumexanthem  geschwunden.  Nächte  ruhig.  Schuppung  im  gleichen. 
•Schwellung  und  Schmerzen  im  rechten  Sprung- und  Kniegelenke 
(25.-29.  4.;.  Kein  Eiweiss.  T.  am  20.  4.  bis  39,3,  sonst  um  38,0,  schliesslich 
afebril.     P.  98  —  112,  regelmässig. 

1.— 14.  5.  Schuppung  sehr  stark.  Gelenke  frei.  Allgemeinbefinden 
gut.  Lungen  und  Herz  normal.  Kein  Albumen.  Schuppung  im  Abnehmen. 
Afebril.     P.  90—116.     Entlassen   14.  5. 
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Vorgestellt  am  1.  7.  1902.  Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Herz 
und  Nieren  gesand. 

61.  Jaeob  Frank,  S^/j  Jahr.  Gut  entwickelt.  Drei  GeschAvister  aind 
innerhalb  weniger  Tage  an  Scharlach  gestorben,  firkraokt  4.  4.,  aufgenommen 
11-  i.  1902.  Erbrechen  and  Hitze.  Seit  6.  4.  Ausschlag,  Diarrhoe,  Hals- 
bcschwerden.     Seit  10.  4.  Verfall,  Delirien,  Verweigerung  der  Nahrung. 

Symptome   bei   der  Aufnahme.     Exanthemform:    Dunkelrothes, 

stippchenförmiges  Exanthem,  besonders  dicht  an  Rumpf  uud  Oberschenkeln, 

•n  letzteren   fleckig  confluirend.     Teterischer   Untergrund.    Haemorrhagien. 

t'Oiijanc.tivitis.     Nasenrachenbefnnd:  Nase  seröseitrig  fliessend,  amNasen- 

eiDgaoge  Rhagaden.     Lippen  trocken,  rissig.     Zunge  und  Mundhöhlenschleim- 

«*at  wenie;  feucht,    grünlich-gelb    belegt.     Rachenantheile    mit    necrotischen 

■oelegen.      Intoxicationserscheinungen:    Extremitäten    kühl    und    blau. 

^roQchitis.  Schnarchen.  Nasenflugelathmen.  Herzdämpfung  bis  zur  Mammillar- 

"nie.     Töne  dumpf,  rein.     P.  132,  regelmässig,  leicht  unterdrfickbar.     L.  13000. 

^•"^O,!.    Harn  ohne  Eiweiss.    Nahrungsaufnahme  verweigert.    Stuhlveihaltung. 

i^erbe,    schmerzhafte,    haselnusa-    bis    wallnussgrosse    submaxillare    Drüsen- 

P*cket©.     Otitis  med.  supp.  bilateralis. 

Prognose:  IV.  11.  4.,  4Vj  Uhr  Nachm.  180  cm»  bei  T.  40,1.  P.  182. 
^*-  4.^  11  Uhr.  Vorm.     180  cm»  bei  T.  39,0.     P.  142. 

13.— 14.  4.  Nacht  unruhig.  Exanthem  blässer.  Kein  Auskühlen  und 
»»ÄUMferden.  Rachen  schmierig  belegt.  Blutung  aus  Lippen  und  Zahnfleisch. 
r<a8e  fliegst  weniger«  die  Ohren  bahr  wenig.  Nahrungsaufnahme  sehr  gering, 
d^hnarchen.  Nasenflugelathmen.  —  Schuppung.  Lungen  und  Herz  normal. 
T«  39,6-40,2.    P.  142.    L.  19200.     (12.  4.). 

15.  4.     3  Uhr  Vorm.,  nach  starker  Unruhe  und  Delirien  Exitus. 
Obductionsdiagnose:  Scarlat.  in  stad.exanth.  et  desquamat.    Bron- 
chitis diff.  purul.     Pneumonia  lobul.  bilat.     Intumesc.  glandul.  lympb.  mese- 
^ic.  et  bronchial.     Degeneratio  adiposa  hepatis  et  renum. 

62.  Josef  KarneP,  Corpora!,  21  Jahre.  Mittelgross,  sehr  kräftig, 
fiikrankt  14.  4.,  aufgenommen  14.  4.  1902.  Am  14.  4.  Schwindel,  heftige 
Kopf-  and  Halsschmerzen,  Schwellung  der  Augenlider,  Appetitlosigkeit, 
grosser  Durst,  Ausschlag.  Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem- 
form: Gesicht  geröthet,  am  Stamme  und  an  den  oberen  Extremitäten  ein 
sehr  dicht  stehendes,  stippchenförmiges,  intensiv  rothes  Exanthem,  mit  zahl- 
reichen Hautblutungen  und  Follikclschwellungen.  Icterischer  Untergrund 
der  Haut  Das  Exanthem  setzt  sich  in  gleicher  Beschaffenheit  auf  die  Ober- 
schenkel fort.  In  den  Kniegegenden  und  an  den  Unterschenkeln  bildet  es 
grössere,  bis  über  handtellergrosse  Flecken,  die  sich  gegen  die  normale  Haut 
scharf  abgrenzen.  Starke  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefnnd:  Nase 
verlegt.  Nasenbluten.  Lippen  trocken.  Zunge  trocken,  stark  graugelblich 
belegt.  Rachenantheile  intensiv  geröthet,  geschwollen.  Stellenweise,  ins- 
besondere an  beiden  Tonsillen,  graue,  missfarbige  Belege  (Necrosen).  Intoxi- 
cationserscheinungen: Sensorium  frei.  Schlaflosigkeit,  Delirien. 
Bronchitis;  eitrig-schleimiges  Sputum.  Herzdämpfung  nicht  verbreitet;  Töne 
rein.  P.  120,  Spannung  herabgesetzt,  regelmässig.  T.  39,4—89,1.  Harn 
eiweissfrei.    Milz  am  Rippenbogen  tastbar,  ihre  Dämpfung  vergrössert.    Leb^r- 
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rand     nicht     tastbar.      Grosser  Durst.      Stuhlverhaltung.      Keine     angulären 
Drüsenschwcllangen. 

Prognose:  III.  Am  16.  4.,  2  Uhr  Nachm.  180  cm*  bei  T.  39,4. 
P.  120.     L.  13600. 

16.  4.  Nachts  Schlaflosigkeit,  Herumwälzen,  Erbrechen.  Seitdem  an- 
haltender Brechreiz,  wiederholtes  Erbrechen.  Pat.  ist  sehr  hinfällig,  sehr 
unruhig,  klagt  über  Schmerzen  im  Abdomen.  Injection.  T.  39,3—39,0. 
P.  120.     R.  24. 

17.  4.  Gestern  Nachmittag  wurde  Pat.  ruhiger,  Brechreiz  und  Erbrechen 
hörten  auf,  Pat.  fühlt  sich  sehr  erleichtert.  \'on  8  Uhr  Nachm.  an  ruhiger, 
tiefer  Schlaf.  Stuhl  (auf  Ol.  ricini;  normal.  Heute  Morgen  fühlt  sich  Pat, 
abgesehen  von  der  Mattigkeit  und  den  Schluckbeschwerden,  wesentlich 
gebessert.  T.  morgens  38,9.  P.  100,  regelmässig,  voll,  gut  gespannt. 
T.  nachm.  38,0.  P.  80.  R.  20.  L.  10200.  Exanthem  im  Abblassen:  l»c30nders 
stark  ist  es  noch  an  den  Beugeseiten  der  oberen  Extremitäten,  am  Bauche 
und  an  den  Streckseiten  der  Oberschenkeln:  gelbgrune  Verfärbung  des 
Untergrundes  und  zahlreiche,  stecknadclkopfgrosse  Haemorrhagien.  Klein- 
lamellöso  Schuppung  um  Nacken.  Rachencnanthem  geringer:  an  der  linken 
Tonsille  ein  erbsengrosser,  speckiger,  nicht  abstreifbarer  Belag.    Kein  Ei  weiss. 

18. — 19.  4.  Nachts  sehr  gut  geschlafen.  Der  übermässige  Durst  ge- 
schwunden. Appetit  stellt  sich  ein;  keine  Schluckbcschwerden.  ^Allgemein- 
befinden vorzüglich.''  Exanthem  vollständig  geschwunden.  Rachen  ohne 
Enanthem,  Necrosen  geheilt.  Nahrungsaufnahme  gut.  Kein  Ei  weiss.  T.  37,5 
bis  37,3.     P.  92-68.     R.  16. 

24.  4.     Kleinlamellöse  Schuppung  am  Stamme. 

28.  4.  Mächtige  Desquamation,  insbesondere  an  den  unteren  Extremi- 
täten. Reconvalesconz  ohne  irgendwelche  Complication.  P.  80,  normal. 
Harn  stets  eiweissfrei. 

Am  8.  5.  verlässt  Pat.  geheilt  die  Infectionsabtheilung. 

63.  Theresia  Klass,  5  Jahre.  Kräftig.  P>krankt  22.  4.,  aufgenommen 
23.4.  1902.   Erbrechen,  Halsweh,  Kopfschmerzen,  Fieber.    Am  23.4.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Daokelrothes, 
stippchen  förmiges  Exanthem,  am  dichtesten  am  Stamme,  daselbst  auf  gelb- 
lichem Untergrunde,  stellenweise  confluirend.  An  den  Beugefalten  der 
Extremitäten  haemorrhagische  Streifchen.  Wangen  tiefroth  mit  beginnender 
Schuppung.  Conjunctivitis.  Nasen  rächen  befand:  Nase  nicht  fliessend. 
Zunge  weiss  belegt,  Rachenantheile  stark  geschwollen,  geröthet,  Tonsillen 
mit  fleckigen  Belegen.  Intoxicationserschein  ungen:  Unruhe,  Delirien 
zur  Nachtzeit.  Sonst  Sensorium  frei.  Extremitätenenden  leicht  auskühlend. 
Langen  und  Herz  normal.  Athmung  frei.  P.  120,  regelmässig.  Milz 
palpabel.  Harn  eiweisfrei.  T.  39,5.  Leucocyten  17  200.  Stuhl  normal. 
Kein  Erbrechen.     Anguiäre  Drüsenschwellungen. 

Prognose  III.     24.  4.,  12  Uhr  Mittags,    180  cm»  bei  T.  40,4.     P.  156. 

25-  4.  Gestern  Vormittag  Erbrechen.  Auskühlen,  Blau  werden. 
Grosse  Hinfälligkeit.  Anstieg  der  Temperatur  auf  40,4.  Jnjection.  T. 
Nachm.  40,5,  Nachts  38,6 
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Nacht  sehr  unruhig,  Aufschreien.  Heute  früh  T.  37,7.  P.  144.  Im 
Harn  Spuren  von  Albumen,  Exanthem  im  Abblassen,  Extremitäten  ganz 
frei,  zahlreiche  Petechien  und  Füliikelschwellungen. 

26.  4.  Auskühlen  und  Blauwerden.  Zunge  rein.  Tonsillen  noch 
stark  geschwollen  mit  graugelben  Necrosen.  Kein  Eiweiss.  T.  39,2  bis 
37,6.    P.  132. 

27. — 28.  4.  Nacht  unruhig.  Leucocyten  16500.  Nahrungsaufnahme 
gut.  Folliculäre  Schnppung.  Rachen  geschwollen,  geröthet.  Necrosen  auf 
Tonsillen  und  Uvula.     Kein  Eiweiss.     T.  39,2—38,2.     P.  144. 

29. — 30.  4.  Ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Exanthem  ganz  abgeblasst, 
Follikel  geschwellt.  Rachennecrose  in  Zunahme,  grünlichgelb.  Nacht  un- 
rahig,  Aufschreien.  Rachen  unverändert.  Kein  Albumen.  Stuhl  normal. 
T.  39,5—88.4.     P.  182. 

1. — 6.  5.  Ruhig.  Rachcnnecrosen  kleiner.  Serumurticaria.  1.  5. 
Starke  Schuppung  im  Gesicht.  Rachen  rein,  Tonsillen  stark  zerklüftet,  ge- 
röthet.  Nahrungsaufnahme  gut.  Stuhl  in  Ordnung.  Urticaria  im  Rückgange 
(4.  5.).  Schuppung  sehr  stark.  Kein  Eiweiss.  T.  39,6—37,4.  P.  120—132. 
Leucocyten  12  500. 

7. — 11.  5.  Kind  rahig,  ziemlich  frisch.  Gestern  T.  bis  40,2.  Drüsen- 
schwellungeu  bis  wallnussgross,  links  schmerzhaft.  Ohrenbefund  negativ. 
Seromexanthem  (7.  5.).  Rachen  rein.  Systolisches  Geräusch  an  der 
Herzspitze,  Gelenkschmerzen  (11.  5.).  Appetit  gering.  Abgeschlagen- 
beit.  Serum-Exanthem  geschwunden.  Albuminurie.  T.  40,4— 38,6.  P.  108 
bis  152.    R.  36. 

12. — 21.  5.  Nachts  unruhig,  Aufschreien.  An  den  Extremitäten 
starke,  laraellöse  Schuppung.  Drüsenschwellungen  kleiner.  Herztöne  dumpf, 
systolisches  Geräusch  an  der  Spitze.  Rachen  rein.  Schmerzen  im 
rechten  Sprunggelenk.  Harn  ei  weiss  frei,  Oxalurie.  Kind  ist  wieder  frisch, 
ohne  Schmerzen.  Am  17.  5.  Nachmittags  plötzlich  Collaps  mit  aussetzen- 
de m  Pulse.  Leucocyten  18000.  Drüsen  im  gleichen.  Puls  zeitweise 
unregelmässig,  Herzbefund  im  gleichen.  Pulsspannung  normal.  Drüsen- 
schwellung  stark  in  Abnahme.  Kind  frisch,  Appetit  gut.  Kein  Albumen. 
Leucocyten  12000.  T.  anfange  bis  39,9,  dann  um  38,0,  seit  18.  5.  afebriL 
P.  92—136,  zeitweise  arhythmisch,  gut  gespannt 

21.  5.     Entlassen. 

Vorgeätellt  am  30.  6.  1902.  Schleimhäute  etwas  blass.  Allgemein- 
befinden sehr  gut.  Minimale  Halsdrüsenschwellung.  Rein  Ohrenfluss.  Herz 
und  Nieren  gesund.      » 

64.  Josef  LippePt»  4Va  Jahre.  Gracil  gebaut,  massig  gut  genährt. 
Erkrankt  25.  4.,  aufgenommen  28.  4.  1902.  Fieber,  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
grosser  Durst.     Seit  27.  4.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  dichtes,  stippchenförmiges,  rosenrothes  Exanthem,  das  nament- 
lich an  den  Streckseiten  der  Oberschenkel  und  Arme  einen  dunkelrothen 
Grund  aufweist.  Nasenrachenbefund:  Nase  fliesst  nicht.  Lippen  trocken, 
rissig.  Zunge  belegt.  Rachenantheilo  geschwollen,  geröthet;  Tonsillen  grau- 
gelb belegt.  Intoxicationserschein  ungen:  Unruhe,  Sensorium  benommen, 
Delirien.      Auskühlen    und    Blauwerden.      Athmung    frei.      Lungen    normal. 
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Herzbefund  Dormal.  P.  144,  klein,  leicht  unterdrückbar.  Leucocyten  15300. 
T.  40,1.  Harn  eiweissfrei.  3  grüne,  schleimige,  stark  stinkende,  flüssige 
Stühle.     Ueber  haselnnssgrosse,  anguläre  Drüsenschwellungeu. 

Prognose  III.  29.  4.,  4  Uhr  Nachm.,  180  cm»  bei  T.  39,9.  P.  144. 
Leucocyten  15300. 

30.  4.  Nacht  unruhig,  Delirien.  Heute  früh  Sensorium  frei.  Kein 
Auskühlen,  leichte  Cyanose.  Abgeschlagen.  Kein  Stuhl.  Kind  trinkt  gat 
Exanthem  blässer.  Schuppung  im  Gesichte.  Kein  Albumen.  T.  39,6—37,8. 
P.  112,  regelmässig,  von  guter  Spannung. 

1. — 3.  5.  Nacht  ruhig.  Seosorium  frei.  Kind  frisch.  Nahrnngs-Auf- 
nahme  gut.  Stuhl  normal.  Rachen  im  gleichen.  Genüge,  livide  Verfärbung 
der  Extremitäten  noch  vorhandeo;  dieselben  warm.  Schuppung  an  den 
Extremitäten.  Schwellung  und  Rachennecrose  im  Abnehmen.  Gelenks- 
schmerzen  in  beiden  Kniegelenken.  Kein  Eiweiss.  T.  39,3—37,1.  P.  112 
bis  144. 

4.-9.  5.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut,  Stuhl  in  Ordnung. 
Leucocyten  17700.  Schuppung  im  Fortschreiten.  Rachennecrose  in  fort- 
schreitender Heilung,  Rachen  geröthet.  Herz  im  gleichen.  Langen  normal. 
Rachen  rein  (7.  5.),  blass.  Am  7.  5.  Urinmenge  250,  3*^/oo  Albumen: 
keine  Gelcnkschmerzen:  Erbrechen  (7.  5.).  Erbrechen  sistirt.  Kind  wieder 
frischer.  Eiweiss  im  Rückgange,  keine  renalen  Elemente  im  Sediment. 
Stuhl  normal. 

T.  vom  4.-5.  5.  40,1-38,2,  sonst  um  38,0.     P.  112—132. 

10. — 17.  5.  Schuppung  am  ganzen  Körper.  Kind  frisch,  Nahrungs- 
aufnahme gut,  Stuhl  normal.  Lungen  normal.  Herztöne  dumpf,  aber  rein; 
Puls  gut  gespannt,  regelmässig.  Kein  Albumen  im  Harne.  Schuppung 
geringer.     T.  37,5—36.4.     P.  108—96.     Leucocyten  6300  (14.  5.). 

17.  5.     Entlassen. 

Vorgestellt  am  30.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  gut.  Kind  ist  noch 
etwas  magerer  als  vor  dem  Scharlach.  Nachtschweisso,  kein  Husten.  Lungen 
normal.  Ohren  frei.  Herzgrenzen  normal;  Herztöne  etwas  dumpf,  rein; 
Rhythmus  an  allen  Ostien  jambisch.     Albumen  negativ. 

65.  Franz  KraffellnOP,  37^  Jahre.  Normal  gross,  kräftig.  Erkrankt 
27.  4.,  aufgenommen,  28.  4.  1902.  Am  27.  4.  Abends  Fieber,  Erbrechen, 
Halsschmerzen:  Nachts  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Gesicht  blass. 
Am  ganzen  Körper  ein  dichtes,  stippchenförmiges,  ziegelrothes,  theilweise 
conüuirendes  Exanthem.  Follikelschwellung.  Icterus.  Conjunctivitis.  Nasen- 
rachen bef  und:  Nase  eitrig  flicssend.  Lippen  rissig,  borkig.  Zunge  weiss 
belegt.  Rachengebilde  stark  geschwollen,  geröthet.  Auf  der  rechten  Tonsille 
ein  gelblich- weisser,  necrotischor  Belag.  Intoxicationserscheinunge  n: 
Stark  hinfällig.  Sensorium  bei  der  Aufnahme  frei,  später  somnolent.  29.  4. 
Sensorium  frei.  Theilnahmslos.  Zuckt  oft  zusammen,  zieht  die  Beine  an 
den  Leib.  Rasches  Auskühlen.  T.  40,9.  L.  7500.  29.  4.  Respirationsfrequenz 
vermehrt.  Lungen  frei.  Herzbefund  normal,  dumpfe  Töne.  P.  156.  T.  morgens 
39,1.  Harn  ohne  Eiweiss.  Zahlreiche  grüne,  schleimige,  stark  stinkende, 
flüssige  Stühle.     Brechreiz.     Keine  Drüsenschwellungen. 


lieber  die  BehancHung  des  Scharlachs  etc.  169 

Prognose  IV.  28.  4.,  3,30  Uhr  Nachm.,  180  cm»  bei  T.  40,9,  P.  156. 
29.  4.,  11  ühr  Vorm.,  180  cm».  22.  5.,  5  Uhr  Nachm.,  50  cm»  bei  T.  89,7. 
L  13000. 

29.  4.  Gegen  9  Uhr  Vorm.  wurde  das  Kind  stark  unruhig,  schrie  auf, 
was  auch  Nachts  anhielt;  nach  3  Uhr  Nachm.  kam  das  Kind  zu  sich  und 
verlangte  zu  trinken.     Morgentemperatur  39,1.     P.  156. 

30.  4.  Nachts  sehr  unruhig,  Aufschreien,  Convulsionen  und  Jactationen. 
Kahrangsaufnahme  verweigert.  Constanter  Brechreiz.  Exanthem  im  Abblassen, 
branngelbesColorit,  zahlreiche  Pigmentationen.  Schuppung  am  Halse.  Pendel- 
rhythmus.  Rachenbefund  im  gleichen.  1  grüner,  stinkender  Stuhl.  T.  39,8 
bis  88,6.    P.  156.    L.  9300. 

1.  5.  Gestern  Mittags  wurde  das  Kiod  ruhiger,  griff  nach  vorgehaltenen 
Spielgegenstsnden.  Aufgesetzt,  vermochte  es  sitzen  zu  bleiben  und  spielte 
weiter.  Schlief  ab  und  zu,  schrie  öfter  auf.  Verlangte  Abends  wiederholt 
zu  trinken  und  trank  auch  ganz  allein.  T.  39,7—38,5.  P.  120.  Harn  ohne 
Albumen.     Auf   Ol.  ricini    gelber  Stuhl. 

2.  5.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Kind  abgeschlagen. 
Sensorium  vollkommen  frei.  Hautfarbe  bräunlich.  Racheninapectiou  wird 
noch  vermieden.  Kein  Ei  weiss.  T.  39,6 — 38,5.  P.  156,  regelmässig,  von 
mittlerer  Spannung. 

3. — 6.  5.  Sensorium  frei.  Zähneknirschen,  sehr  reizbar.  Abgeschlagen 
und  schlummersüchtig.  Herpes  labialis.  Starker  schleimigeitriger  Nasen- 
floss.  Otitis  med.  supp.  d extra.  Rachenantheile  geschwollen,  geröthet, 
rein.  Nächte  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut;  trinkt  viel.  Keine  Hauthyper- 
algesie. Reizbarkeit  geringer.  Sensorium  anhaltend  frei.  Kind  frisch  und 
spielt.  Incision  eines  Furunkels.  Kein  Eiweiss.  Stuhl  in  Ordnung.  T.  39,0 
bis  37,5.    P.  156—120. 

7. — 16.  5.  Kind  ruhig,  frisch.  Serum  Urticaria,  7.  5.  Allgemein- 
befinden gut.  Auf  Tonsillen  und  Gaumenbögen  gelbliche,  streifige  Belege. 
Am  13.  5.  schmerzhafte  Gelenkschwellungen  an  Knie-  und  Pussgelenken. 
Systolisches  Geräusch  an  Herzspitze  und  Basis.  Leichte  sub- 
maxillare  Drüsenschwellungen.  Kein  Eiweiss.  Rachennecrosen  ge- 
schwunden.    T.  um  38,  am  13.  5.  bis  39,5.     P.  108—156. 

17.-^-22.  5.  Nahrungsaufnahme  und  Stuhl  in  Ordnung.  .  Halsdrüsou 
schmerzhaft.  Eiweiss  im  Urin  (20.  5.).  Schmerzhaftigkeit  bei  Untersuchung 
des  Abdomens.     T.  39,7—37,8.     P.  110—120,  regelmässig. 

23.— 30.  5.  Gestern  Nachm.  T.  39,7;  Injection  von  50  cm^  Serum. 
Nacht  sehr  unruhig.  Ausgebreitete  schmerzhafte,  ödematöse  Schwellung 
der  rechten  Bauchseite,  entsprechend  der  Injectionsstelle.  Starkes 
Serumexanthem  (24.  5.).  Oedem  des  Scrotum.  Eiweiss  in  Spuren. 
Oedema  der  Bauchhaut  und  des  Scrotums  im  Rückgange.  Kind  wird  auf 
Verlangen  der  Eltern  in  häusliche  Pflege  übergeben.  Kein  Albumen.  T.  39,6 
bis  36,6.     P.  152—120,  regelmässig. 

30.  5.  gebessert,  auf  Verlangen  der  Eltern  entlassen. 

Vorgestellt  am  30.  6.  02.  Kind  ist  vollständig:  erholt,  Allgemeinbefinden 
vorzüglich.  Herz  normal.  Ohren  frei.  Eiweiss  in  sehr  geringen  Spuren 
nachweisbar;  im  Sediment  keine  renalen  Elemente. 
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66.  Elisabeth  KPaffelner,  6Vi  Jahre,  gracil  gebaut,  massig  gut 
genährt.  Erkrankt  29.  4.,  aufgenommen  1.  5.  1902.  Kälteempfindnng  und 
Erbrechen,  Fieber,  Halsschmerzen,  Schluckbeschwerden.  Am  1.  5.  Nachts 
abermals  Erbrechen  und  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Haut  des 
ganzen  Körpers  ist  tiefbraun,  mit  einem  Stich  ins  Gelbliche.  Ein  sehr  zartes, 
hellrothes  Exanthem  im  Gesicht  und  an  den  Oberschenkeln.  Starke  Follikel- 
Schwellung  :im  ganzen  Körper.  Icterus.  Zahlreiche  Miliaria.  Schuppung 
am  Halse.  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Nasenfluss.  Lippen 
trocken,  rissig.  Zunge  und  Rachengebilde  geschwollen,  geröthet.  Tonsillen 
mit  gelblich-weisser  Masse  bedeckt.  Stimme  näselnd.  Intoxications 
erscheinungen:  Delirien,  Jactationen.  Athmung  oberflächlich,  62.  Nasen 
flügelathmen.  Herzdämpfung  bis  zur  linken  Mammillarlinie.  Töne  dumpf, 
aber  rein.  L.  21800.  P.  140,  regelmässig,  sehr  klein.  T.  40,4— 40.  3  grüne 
schleimige,  flüssige  Stühle.  Erbrechen.  Schmerzhafte,  über  haselnussgrosse 
anguläre  Drüsenschwcllungen. 

Prognose  IV.  3.  5.,  4  Uhr  Nachm.,  180  cm»  bei  T.  40,2.  22.  5., 
12  Uhr  Mittags,  50  cm*  bei  T.  39,0. 

3.5.  Gestern  Abends  sehr  schwacher,  aussetzender  Puls.  Nachts 
Delirien,  Jactationen.  Früh  sehr  hinfällig,  Sensoriam  frei.  Erbrechennach 
Nahrungsaufnahme.-  Exanthem  heute  deutlich  hervortretend  auf  dem  gelben 
Grunde.  Zahlreiche  Petechien.  Rachenschwelliing  im  gleichen,  Necrosen  an 
den  Tonsillen.  15  flüssige,  stark  faecalente  Stühle.  10  Uhr  Nachm.  L.  25  800. 
T.  40,3-39,0.     P.  130.     R.  50. 

4.  5.  Gestern  Nachm.  zunehmende  Hinfälligkeit,  Hyperalgesie,  Bewusst* 
losigkeit.  3  Uhr  Nachm.  L.  8300.  Injection;  daraufbin  allmähliche  Besserung. 
Zeitweise  Wiederkehr  des  Bcwusstseins.  Nachts  Jactationen  und  Delirien. 
Heute  früh  T.  33,6,  Kind  ziemlich  frisch,  trinkt  viel,  liegt  ruhig.  Exanthem 
abgeblasst,  starker  Icterus.  P.  140,  leicht  unterdrückbar.  T.  40,2—38,6. 
R.  60.     Kein  Eiweis.-«.     Kein  Stuhl. 

5.  5.  Nachts  ruhiger,  wenig  Delirien,  Fluchtversuche.  Heute  früh 
Sensorium  vollkommen  frei.  Kind  sehr  abgeschlagen.  Rachenschwellung  ge- 
ringer, Necrosen  im  gleichen.  Kein  Ei  weiss.  Kein  Stuhl.  T.  38,8 — 38,3. 
P.  116,  Spannung  gut.     R.  28,  kein  Nasenflügelathmen.     L.   11800. 

6.  5.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gering.  Lamellöse  Schuppung 
im  Gesicht.  Lippenschloimhaut  blutet  leicht,  Foetorcxore.  Kein  Ei  weiss. 
Trotz  Klysma  kein  Stuhl.     T.  38,7-38,0.     P.  112.     R.  36.     L.  32000. 

7.— 16.  5.  Nächte  ruhig,  schläft  viel.  Noch  ziemlich  hinfällig.  Starke 
folliculäre  Schuppung.  Rachcnschwellung  zurückgegangen,  Necrosen  vor- 
handen. Bronchitis.  Lamellöse  Schuppung  ad  nates.  Allgemeinbefinden 
und  Nahrungsaufnahme  gut.  Herz  und  Puls  normal.  Schuppung  in  Zunahme. 
Schwellung  der  rechten  Kieferdrüsen  vermehrt.  Stuhl  normal.  Kein  Eiweiss. 
T.  39,4-37,3.     P.  108—132,  gut  gespannt.     R.  44—30.     L.  27  000-16000. 

17. — 25.  5.  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln,  Zunge  rein,  Necrosen 
noch  vorhanden.  Lungen  und  Herz  normal.  Nahrungsaufnahme  gut.  Serum- 
exanthem.  17.  5.  Schuppung  im  gleichen.  Allgemeinbefinden  gut.  Drüsen- 
schwellung rechts  in  Zunahme,  schmerzhaft.  Seruminjection  in  die  linke 
Bauchseite.    L.  80(X).     Oedem  der  linken  Bauchseite;    breitet   sich    aus  nach 
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rechts  and  auf  den  linken  Oberschenkel.  Urin  eiweissfrei.  T.  89,6—37,7. 
P.  110—144. 

26. — 30.  5.  Herd  von  Lobalftrpneumonie  r.  h.  o.  Oedem  am 
Abdomen  im  Rückgang.  Pneumonie  in  Lösung;  reichlicher,  lockerer  Husten. 
Kind  wird  über  Verlangen  der  Eltern  in  häusliche  Pflege  übergeben.  Kein 
Eiweiss.    T.  39,5-37,0.    P.  120-96. 

Vorgesteint  am  30.  6.  1902.  Allgemeinbefinden  gut.  Hüsteln 
und  Nach tsch weisse;  Lungenbefnnd  normal.  Herz  normal,  die  Töne  etwas 
dumpfer.    Eiweiss  negativ.     17.  9.  Harn  eiweissfrei. 

67.  Emerleh  Kraffellner.  2  Jahre,  kräftig  gebaut,  gut  genährt. 
2  Geschwister  sind  an  schwerem  Scharlach  krank.  Erkrankt  2.  5.,  auf- 
genommen 2.  5.  1902.    Fieber,  Aasschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  dichtes,  stippchenförmiges,  rosenrothes  Exanthem  auf  icterischem 
(Jntergrande.  Ausserdem  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  bis  linsengrosse, 
dunkel rothe  Flecken.  Oesicht  blass.  Conj unctivitis.  Nasenrachenbefund: 
Nase  stark  fliessend.  Zunge  belegt.  Rachengebilde  stark  geschwollen,  ge- 
röthet,  rein.  Sensorium  frei.  Athmung  frequent,  kein  Nasenflügelathmen. 
Lungen  frei.  Herzdämpfung ;  Unterrand  der  4.  Rippe,  linker  Stemalrand, 
Mammillarlinie.  Töne  dumpf,  anscheinend  rein.  P.  180,  sehr  klein,  von  sehr 
geringer  Spannung.  T.  40,3.  Harn  ohne  Eiweiss.  Normaler  Stuhl.  Keine 
Drusenschwellangen. 

Prognose  IIL  3.  5.,  8  Uhr  Nachm.  180  cm»  bei  T.  40,7.  P.  180. 
L.  7300. 

4.  5.  Gestern  Nachm.  sehr  hinfällig,  bewusstlos.  L.  7300. 
T.  40,7.  Injection.  Bewusstlosigkeit  hielt  die  ganze  Nacht  an,  Jactationen, 
Delirien,  T.  41,0.  Morgens  benommen,  T.  38,8,  P.  132,  regelmässig; 
Spannung  herabgesetzt.  Exanthem  stark  abgeblasst;  zahlreiche  hirsekorn- 
grosse,  rothbraune  Flecken.  2  dunkelgrüne,  stark  faeculente  Stühle.  Kein 
Albnmen.    L.  6800. 

5.  5.  Nacht*  zeitweise  unruhig.  Kiod  trinkt  viel.  Heute  morgen  Sen- 
sorium vollständig  frei.  P.  120,  von  mittlerer  Spannung.  Eröffnung  eines 
Furunkels  und  Panaritiums.  Spuren  von  Albumen  im  Harn.  T.  40,4  bis 
38,5.    3  breiige  Stühle.    L.  7900. 

6.  5.  Nacht  ruhig.  Sensorium  frei.  Kind  frischer,  trinkt  viel.  Exanthem 
geschwunden,  Haut  icterisch  verfärbt  Rachen  geröthet,  rein.  Herztöne 
dumpf.    T.  89,1—38,6.    P.  120.    Kein  Eiweiss.    Kein  Stahl. 

7.— 18.  5.  Nächte  ruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Grosses  Schlaf- 
bedürfniss.  L.  16000.  Necrose  auf  rechter  Tonsille,  die  auf  den  hinteren 
Gaumenbogen  übergreift.  Kind  spielt.  Allgemeinbefinden  gut.  Beginnende 
Schuppong  (10.  5.).  Kein  Nasenfluss.  Lunge  und  Herz  normal.  Starke 
Serumurtiearia  (12.  5.).  L.  9000.  Kein  Albumen.  Stuhl  normal.  T.  am 
7.  u.  8.  5.  88,6—38,0;  von  da  ab  37,7—36,8.  P.  meist  um  100,  regelmässig, 
anfangs  120. 

19.— 24.  5.  Kind  ruhig,  spielt.  Allgemeinbefinden  gut  Vorübergehend 
Sparen  von  Eiweiss.  Rachennecrose  geheilt.  Nahrungsaafnahme  und  Stuhl 
in  Ordnung.     Dauernd  aiebril.    T.  37,4—36,7.     P.  110—124. 

24.  5.    Entlassen. 
Jahrbuch  f.  Kirderheilknnde.    N.  F.    LVIl,  2.  12 
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Vorgestellt  am  30.  6.  1902.  Kind  ist  Yollstündig  erholt,  dicker  als  früher. 
Allgemeinbefinden  ausgezeichnet.  Herzgrenzeo  entsprechend,  Töne  rein, 
die  2.  Töne  an  der  Basis  gespalten.    Eiweiss    negativ.     Ohren  frei. 

68.  Kuno  SelehOW.  S^s  Jahre.  Normal  gross,  gut  genährt.  Er- 
krankt 19.  5.,  aufgenommen  21.  5.  1902.  Fieber.  Seit  20.  5.  Ausschlag.  Seit 
21.  5.  Schnarchen.  Am  Rücken  und  an  den  unteren  Extremitäten  ein  reich- 
liches, stippchenförmiges,  rosenrothes  Exanthem,  am  übrigen  Körper  spärlich. 
Follikelschwellungen  und  Pigmontflecken.  Wangen  stark  geröthet,  Schuppung. 
Conjunctivitis.  Nasen  rächen  bef  und:  Schleimigeitriger  Nasenfluss.  Lippen 
rissig.  Zunge  belegt.  Rachengebilde  stark  geschwollen  und  geröthet.  Ein- 
zelne Tonsillenbelege.  Stimme  näselnd.  Sensorium  frei.  Sehr  unruhig,  nachtj^ 
Delirien.  Schnarchen.  Lungen  frei.  Herzbefund  normal.  P.  144.  L.  21300. 
T.  39,7.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  Beiderseits  starke  anguläre  Drüsen- 
schwellungen. 

Prognose  IL  22.  5.,  4  Uhr  Nachm.  120cm>  bei  T.  38,8. 

23.  5.  Gestern*  Nachmittag  wurde  das  Kind  sehr  hinfällig.  In- 
ject ion.  Nacht  sehr  unruhig,  Aufschreien,  keine  Delirien.  Heute  morgens 
ist  das  Kind  etwas  frischer,  Nahrungsaufnahme  gering.  Exanthem  blässer. 
Pigmentflecken  zahlreich.  Nase  und  Rachen  im  gleichen.  Drusen- 
Schwellungen  stärker,  schmerzhaft.  T.  39,2—38,4.  P.  120.  Stuhl 
normal.     Kein  Albumen. 

24.  5.  Nacht  unruhig.  Nahrungsaufnahme  gering.  Exanthem  ab- 
geblasst.  Schuppung  am  Rücken  und  ad  nates.  Bronchitis.  Drüsen  und 
Rachen  im  gleichen.     Kein  Eiweiss.    T.  39,6—38,6.    P.  144.    L.  22000. 

25. — 31.  5.  Nächte  ruhig.  Kind  frisch.  Nahrungsaufnahme  gut  Aus- 
gebreitete, stark  lamellöso  Schuppung.  Nase  fliesst  weniger.  Auf  Tonsillen 
und  Uvula  weisslich-gelbe  Belege.  Allgemeinbefinden  gut.  Rachenbeloge  im 
Rückgange.  Drüsen  gleich.  Athmung  noch  schnarchend.  Rachen  rein,  blass. 
Wohlbefinden.  Stuhl  normal.  Kein  Albumen.  T.  anfangs  um  38,0,  seit 
29.  5.  fieberfrei.     P.  um  120. 

1. — 5.  6.  Nahrungsaufnahme  gut.  Nase  noch  fliessend.  Myringitis 
bilateralis.  Drüsenschwellungen  kindsfaustgross.  Röthung  des  weichen 
Gaumens.  Kein  Eiweiss.  Stuhl  normal.  Afebril.  P.  120—132,  regelmässig. 
L.  9400. 

6.-9.  6.  Nase  noch  eitrig  fliessend.  Pustulöses  Eczem  der  rechten 
Gesichtshälfte.  Trommelfelle  im  gleichen.  Drüsenschwellung  anhaltend. 
Rachen  rein.  Am  9.  6.  um  ganzen  Körper  ein  zerstreutes,  dunkelrothes, 
kleinpapulöses  Exanthem.  Rachen  leicht  geröthet.  Auf  der  rechten  Wangen- 
schleimhaut unsichere  Koplikefflorescenzen.  Wegen  Verdacht  auf  Masern  in 
häusliche  Pflege  übergeben.     Kein  Eiweiss.    T.  38,5—37,6.     P.  116—124. 

Vorgestellt  am  30.  6.  1902.  Kind  hat  die  Masern  leicht  überstanden. 
Die  Drüscnschwellungen  am  Halse  nahmen  nach  Masern  beträchtlich  zu 
und  nehmen  die  ganze  Unterkiefergegend  in  mächtiger  Ausdehnung  ein; 
Caesarentypus;  überall  derb,  unter  dem  Kinn  fluctnirend.  Ohren  frei.  Herz 
und  Nieren  gesund. 

69.  Karollne  Wolf,  5V2  Jahre.  Entsprechend  entwickelt,  gut  genährt« 
Erkrankt  26.  5.,  aufgenommen  26.  5.  1902.    Erbrechen,  Fieber. 
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Symptome  bei  der  Aufnahme.  £xanthemform:  am  Stamme  und 
an  den  oberen  Extremitäten  ein  zartes,  rosenrothes,  stippcheofürmi^es  Exan- 
them. Follikelschwellung  besonders  an  den  unteren  Extremitäten.  Wangen 
roth,  leichte  Schuppung  am  Mund.  Nasenracbenbefund:  Kein  Kascn- 
floss.  Dicker,  weisslicher  Zungenbelag.  Rachen  geschwollen,  Tonsillen  mit 
gelblichem  Belage.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorinm  frei. 
Langen  and  Herz  normal.  Milz  und  Leber  nicht  palpabel.  T.  39,0— 3S,7. 
P.  140.  Harn  ohne  Albumen.  Nahrungsaufnahme  gut.  Ein  fester,  ein  flüssiger 
Stuhl.     Keine  submaxillaren  Drüsenschwellungen. 

Prognose  IlL  8.  6.,  10  Uhr  Nachm.  180  cm».    T.  39,2.     P.  132. 
28. — 29.  5.     Nacht  unruhig.      Exanthem  am  Rumpfe  abgeblasst,    zahl- 
reiche Pigmentflecken.     Rachen    geschwollen,    geröthet,    keine  Belege.     Kein 
Eiweiss.     1  Afissiger  Stuhl.    T.  39,6—39,0.     P.  150—144. 

30. — 31.  5.  Nachts  Delirien,  Unruhe,  kein  Auskühlen.  Exanthem 
an  den  Extremitäten  hochrotb,  confluirend;  mehrere  linsengrosse,  düsterrothe 
Flecken.  Submaxillare  Drüsenschwellungen.  Lippen  trocken.  Kein  Stuhl. 
Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Trockenheit  der  Mundschleimhaut.  Be- 
lege an  Tonsillen  und  hinterer  Pharjnxwand.  Foeto  r  ex  ore.  Füsse  stark 
lirid.  Flüssiger  Stuhl.  Harn  eiweissfrei.»  T.  39,6—38,6.  P.  150—128, 
rhythmisch. 

1. — 8.  6.  Starke  Unruhe.  Ruchenbelege  im  gleichen.  —  Nacht 
schlaflos.  Geringe  Nahrungsau&ahme.  Leicht  belegte  Kerben  an  der  Innen- 
seite der  Tonsillen.  Puls  klein,  leicht  untcrdrückbar.  Mund  trocken.  Herz- 
töne dumpf,  rhythmisch.  Kein  Albumen.  Stuhl  normal.  T.  39,8-38,4.  P.  126 
bis  144,  rhythmisch. 

4. — 7.  6.  Nacht  ruhig.  Wenig  Appetit,  Flüssigkeitsaufnabme  ge- 
ring. Tonsillen  und  hintere  Rachenwand  leicht  grau  belegt.  —  Mundhöhle 
sehr  trocken.  Exanthem  bräunlich.  Beginnende  Schuppung  an  den  Knien 
and  ad  nates.  Nacht  ruhig.  Grosser  Durst.  Stuhl  verhaltung.  —  Mundhöhle 
feucht.  Harn  stets  eiweissfrei.  T.  am  4.  6.  morgens  37,6,  sonst  38,3 — 39,8. 
P.  108-124.    R.  48. 

8.— 12.  6.  Mundhöhle  fast  blass.  Rachenbelegc  kleiner.  Kleienförmige 
Schuppung  am  Stamme.  Lungen  normal.  Herztöne  rein.  Am  rechten  Kiefer- 
winkel ein  pflaumengrosses,  links  ein  kleineres  unempfindliches  Drüsenpackct. 
Stuhl  etwas  angehalten,  normal.  Harn  eiweissfrei.  Körpergewicht  15,35. 
Appetit  gut.     T.  39,5—37,4.    P.  112—124,  regelmässig. 

13. — 17.  6.  Allgemeine  Serumurticaria  (13.  6.).  Kieferdrüsen 
in  beträchtlicher  Zunahme,  schmerzhaft.  Reichliche  Schuppung.  My- 
ringitis  bilateralis.  Nahrungsaufnahme  schlecht.  Flüchtige  Serum- 
erythome  am  ganzen  Körper  (15. — 17.  6.).  Rachen  rein.  Unruhe.  Otitis 
med.  snpp.  sin.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  T.  40,5—37,8.  P.  120 
bis  148,  schwach. 

18. — 29.  6.  Herzdämpfung  normal,  Töne  dumpf,  rein.  Rhythmus 
normal;  Puls  sehr  schwach,  regelmässig.  Auskühlen,  Gelenks- 
schmerzen. Kind  nimmt  wenig  zu  sich.  Drüsenschwellung  an  den  Kiefer- 
winkeln zurückgegangen,  dattelgross.  Weinerliche  Stimmung.  Appetit  besser. 
Herzaction  kräftiger.  Otitis  med.  supp.  dextra.  Kind  befindet  sich 
wohler;  Appetit  in  Zunahme.  Harn  stets  eiweissfrei,  Milz  überragt  den 
Rippenbogen  um  1,  die  Leber  um  2  Querfinger.   Stuhl  normal.     T.  am  19.  6. 

12* 
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bis  89,5,  Tom  22.  6.  an  bis  38,0.  P.  136—104,  nar  vorübergehend  rhyth-- 
misch.  Körpergewicht  am  29.  6.  14,60.  Entlassen.  Das  Kind  stellte  sieb 
Ende  Juli  als  vollkommen  gesand  and  frisch  vor. 

70.  Leopoldlne  Linhart,  5  Jahre.  Gross,  gut  genährt.  Kpg.  16,90. 
Erkrankt  6.  6.,  aufgenommen  7.  6.  1902.    Fieber  7.  6.    Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  7.  6.  Zartes, 
hellrothes  Exanthem  auf  Brust  und  Bauch.  Um  den  Schultergurtel  und  da» 
rechte  Ellbogengelenk  ein  klein  fleckiges,  disseminirtes,  hellrothes  Exanthem, 
auf  Fingerdruck  verschwindend;  Gesicht  blass;  ebenso  die  Gonjnnctiven, 
Nascnrachenbefand:  Zunge  zart  belogt.  Rachen  an  th  eile  lebhaft  geröihet 
und  geschwollen.  Tonsillen  zart  belegt.  Intoxicationserscheinnngen:  7.  6. 
Leicht  benommen,  weinerlich.  Grosse  Aengstlichkeit.  7.  6.  R.  52.  P.  172, 
leicht  [unterdrückbar.  L.  25800.  T.  bis  40,6.  Lunge:  r.  h.  u.  Schall ver-. 
knrznng  und  abgeschwächtes  Athmen.  Herzdftmpfung  normal.  Töne  dumpf, 
Barn  ohne  Eiweiss.  2  flüssige  Stühle.  Lymphdrüsen  an  den  Kopfnickem 
und  in  ing.  hart  und  klein.    7.  6.,  8  Uhr  Nachm.  180  cm>.    Progn.  lY. 

8.  6.  Um  10  Uhr  Abends  T.  40,8,  P.  152,  R.  40.  Schläft  vorübergehend. 
Plötzliche  Zuckungen,  Aafspi*ingen,  Delirien;  von  4  Uhr  an  vollständige 
Ruhe.  Knolliger  Stuhl.  In  der  Frühe  liegt  das  Kind  ruhig,  blickt  um  sich, 
fragt,  wann  es  nach  Hause  komme.  Die  T.  ist  von  40,6  innerhalb  8  Stunden 
auf  37,8  gefallen.    L.  16300. 

9.  6.  Nacht  ruhig.  Exanthemrest  am  Bauche.  Mundhöhlenschleimhaut 
hochgeröthet.  Zunge  rein.  Tonsillen  vergrössert  mit  dicken,  weisslichen 
Belegen.    Harn  ohne  Albumen.    T,  39,4—38,5.    P.  128.    R.  38. 

10. — 15.  6.  Kind  ruhig.  Die  Tonsillen  zeigen  Neerosen.  Mundhöhle 
noch  lebhaft  geröthet.  Haut  vollständig  abgeblasst.  (11.  6.)  Wohlbefinden. 
Rachenschwellung  geringer,  Belege  kleiner,  am  14.  6.  geschwunden. 
Harn  stets  eiweissfrei.    T.  38,8— 36,5.    P.  92— 112.    R.  24— 28.    Stuhl  normal. 

16. — 25.  6.  Rachen  bis  auf  die  vorderen  Gaumenbögen  blass.  Otitis 
med.  [supp.  sin.  (16.  6.)  Paracentese.  Lungen  normal.  Herztöne  rein, 
2.  Pulmonalton  accentuirt  und  gespalten.  Am  linken  Kieferwinkel  eine 
dattelgrosse  Drüsenschwellung.  Kein  Albumen.  Stuhl  normal.  T.  vom 
16.-21.  6.  39,3-37,4,  dann  37,8—37,2.     P.  88—120. 

2().  6.-5.  7.  Grossfleckiges  Serumexanthem.  Seit  25.  6.  blutiger 
Urin,  5<*/oo  Albumen;  im  Sediment  fein-  und  grobgranulirte  Cjlinder  mit 
Einsohluss  von  Leucocyten  und  Erythrocyten,  sowie  Blutcylinder,  weisse  und 
rothe  Blutkörperchen,  Detritus  (Nephritis  acuta  haem.  am  20.  Krtg)r 
Drösenpackct  links  halbapfelgross.  Haut  darüber  oedomatös,  auf  Druck 
schmerzhaft:  Albumen  geringer,  renale  Elemente  im  Sedimente  aohaltendr 
Herztöne  rein,  2.  Aortenton  tonend.  Oedem  der  Lider  und  der  grossen 
Labien.  Eiweiss  in  Abnahme  ('/«^^/ooX  renale  Elemente  spärlich  (2.  7«))  ebenso 
das  Blut.  Linkes  Ohr  fliesst  noch  reichlich;  rechtes  Ohr  normal.  Halsdrüsen 
im  Rückgange;  nur  mehr  haselnussgross.  Auf  Wunsch  des  Vaters  in 
häusliche  Pilege  fibergeben.  T.  am  26.6.  bis  39,6,  die  folgenden  Tage 
39,5—37,2;  hierauf  meist  unter  38,  nie  darüber.  P.  um  100.  Stuhl  täglich. 
Kpg.  16,85. 

5.  7.  mit  Nephr.  cnthissen. 
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11.  7.  Gedansen.  T.  39,4.  Uaro  blatig,  Albumea  2®/oo-  Schmerzen 
im  rechten  Kniegelenke  und  in  der  linken  Hand.    Varicellen. 

18.  9.    Albumen  in  Spuren.     Herz  normal     Kpg.  17,5. 

71.  Otto  Nesweda»  2i/i  Jahre.  Sehr  stark  entwickelt,  gut  genährt. 
Eine  Schwester  seit  7.  6.  mit  Scharlach  im  hiesigen  Spitale.  Erkrankt  7.  6., 
aufgenommen  11.  6.  1902.  Erbrechen,  Halsweh,  Hitze.  Seit  8.  6.  Ausschlag. 
Seit  10.  6.  starke  Unruhe,  Aufschreien,  zeitweise  bewnsstlos. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ezanthemform:  Am  ganzen 
Stamme  und  an  den  angrenzenden  Extremit&tenhälften  ein  diffuses,  hoch- 
rothes  Exanthem  mit  Follikelschwellung,  an  den  distalen  Extremit&tenhälften 
dichtstehende,  hochrothe  Stippchen  mit  geschwellten  Follikeln.  Haemorrhagien 
an  der  rechten  hinteren  Achselhälfte,  Hände  und  Fnsse  violett  verfärbt. 
Coniunotivitis  leichten  Grades.  Nasenrachenbefund:  Nase  trocken.  Lippen 
trocken.  Stomatitis.  Punktförmige  Ecchjmosen  am  weichen  Gaumen.  Uvula 
and  Tonsillen  gross,  dick  diphtheroid  belegt.  Intoxicationserscheinungen: 
Seosorium  benommen.  Aufschreien  bei  jeder  Berührung.  Schnarchen, 
Nasen flügelathmen.  Lungen  frei.  Herzdämpfung  normal.  Töne  dumpf,  rein. 
P.  140,  regelmässig,  leicht  unterdrückbar.  Leber,  Milz  nicht  vergrössert. 
T.  40,6.  L.  11400.  Hb.  90.  Harn  eiweissfrei.  Stinkende,  flüssige,  grünliche 
Stähle.  Beide  Kieferwinkel  ausgefüllt  mit  schmerzhaften,  derben,  unter- 
einander noch  verschieblichen  Drüsen. 

Prognose  IV.  11.  6.,  12Vj  Uhr  Nachm.  180  cm».  T.  40,6.  P.  140. 
12.  6.,  6  Uhr  Nachm.  90  cm'.  T.  89,7.  P.  152.  13.  6.,  4  Uhr  Nachm. 
4500  AB.  Diphth.-Serum.     14.  5.,  10  Uhr  Vorm.     Tracheotomia  inferior. 

12.  6.  Von  1  Uhr  Nachts  an  grosse  Unruhe,  kein  Schlaf.  Morgens 
bei  klarem  Bewusstsein.  Scharlachröthe  wie  gestern.  Sehr  starke  beider- 
seitige Halsdrüsenschwellung  mit  Infiltration  in  der  Umgebung.  Linksseitiger, 
schleimiger  Nasenfluss.  Rachenschwellung  noch  stärker.  Athmnng  stöhnend, 
rasselnd.  P.  160,  aequal,  rhythmisch.  T.  39,9—39,3.  An  Händen  und  Füssen 
bis  linsengrosse,  dnnkelrothe  Flecken,  livide  Verfärbung. 

13.  6.  Fortschreitende  Infiltration  des  Halses,  Ansteigen  der  Temperatur, 
neuerliche  Injection.  Nacht  sehr  unruhig,  Aufschreien.  Exanthem  am  Stamme 
bräunlich.  Rachen  hochgradig  infiltrirt,  bis  auf  einen  Spalt  zwischen  den 
dick  weiss  belegten  Tonsillen.  Herzaction  rhythmisch,  kräftig.  Inspiration 
stöhnend.  Kein  Nasenflügelatbmen.  Nahrungsaufnahme  befriedigend.  Harn 
eiweissfrei.    T.  39,7—39,1.     P.  148. 

14.6.  Cultur  aus  dem  Rachen  ergiebt  Di phtheriebaci  11  en.  4500  A.E. 
Diphtherie-Serum.  Exanthem  abgeblasst.  Mundhöhle  trocken.  Infiltration 
des  Halses  und  Rachens  in  weiterer  Zunahme.  Benommenheit,  Röcheln, 
Athmnng  von  verschiedener  Tiefe  und  Frequenz,  leichte  Einziehungen. 
Tracheotomia  inferior.     Harn  eiweissfrei.     T    39,6—39,8.     P.  128. 

15. — 16.  6.  Vorübergehendes  Auskühlen.  Exanthem  verschwunden. 
Halsschwellung  im  gleichen.  Bronchitis.  Confluirende  Rachenbelege 
Uvula,  Tonsillen,  hintere  Gaumenbögen  und  Rachenwand  auskleidend,  im 
Abstossen  begriffen.  Expectoration  von  Membranstücken  durch  die  Kanüle. 
Nacht  ruhig.  Morgens  zeitweise  recht  frisch.  Kein  Albumen.  T.  40,5—39,0. 
F.  136.    R.  48-56. 
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17. — 18.  6.  Papulöses  Scrumexantbem  am  Stamme.  Flüssige 
Stühle.  Hals-  und  Racbenschwellung  etwas  geringer.  —  Nacht  zeitweise 
sehr  unruhig.  Pneumonia  loVularis  sin.  Rachenbelege  bis  auf  einen 
gelben  Rest  auf  der  rechten  Tonsille  verschwunden.  Nahrungsaufnahme  gut, 
T.  39,3—38,6.    P.  112-140. 

19.— 22.  6.  Serumexanthem  fortschreitend.  Hals- und  Rachenschwellung 
geringer;  auf  den  Tonsillen  necrotisch  belegte  Löcher.  —  Keine  Lungen- 
dämpfung, feuchtes  Rasseln.  —  Drüsenpackete  kleiner.  —  Reichlicher, 
schleimig-eitriger  Auswurf  durch  die  Kanüle.  Tonsillen  wie  durchlöchert, 
eitrig  belegt.    Harn  eiweissfrei.    T.  39,5-40,8.    P.  120— 169. 

23.-26.  6.  Hält  den  ganzen  Tag  ohne  Kanüle  aus.  Flüssigkeitsanf- 
nahme  reichlich.  Keine  Lungendämpfung;  reichliche,  feuchte  Rasselgeräusche. 
Hochgradige  Dyspnoe.  Auskühlen.  KleienfÖrmige  Schuppung.  Links  am 
Halse  Fluctuation.  Starke  Bronchitis.  Pneum.  lobularis  lobi  sup.  dextri. 
Puls  kräftig,  rhythmisch.  Flüssige,  stinkende  Stühle.  Kein  Eiweiss.  Diazo 
positiT.  Grosse  Hinfälligkeit.  Vorfall.  26.  6.  Exitus  letalis.  T.  38,3—40,0. 
P.  138—180.    R.  52-108. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina.  Diphtheria  faucium  et  Laryngo- 
tracheitis crouposa.  Lymphadenitis  colli  suppurativa.  Pneum.  lobul.  lobi 
sup.  dextri.     Bronchitis  diffusa. 

Obductionsdiagnose:  Bronchitis  purulenta  diffusa.  Vulnus  tracheo- 
tomiae.  Ulcus  tracheae.  Emphysema  pulmonum  acutum.  Myocarditie. 
Nephritis  acuta. 

72.  Helnrleh  Klesling»  3  Jahre.  Entsprechend  gross,  gut  genährt. 
Erkrankt  9.  6.;  aufgenommen  12.  6.  1902.  Fieber,  Kopfweh,  Erbrechen,  Hals- 
schmerzen.     Am  11.  6.  Ausschlag  bemerkt. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme  ein 
kleinfleckiges,  gleichmässig  ausgebreitetes,  röthlichbraunes,  ganz  blasses 
Exanthem.  An  den  unteren  Extremitäten  hellroth,  theilweise  confluirend,  an 
den  oberen  spärlich.  Am  Rücken  Gruppen  von  dunkelrothen  Fleckchen,  auf 
Brust  und  Bauch  spärlich.  Auf  den  Schultern  beginnende  Schuppung. 
Naseurachenbefund:  Nase  schleimig-eitrig  fliessend.  Lippen  borkig.  Mund- 
schleimhaut hochroth  mit  milchigem  Schleier.  Rachengebilde  geschwollen, 
auf  den  Gaumenbögen  und  der  hinteren  Rachenwand  zahlreiche,  kleine,  graue 
Belege.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  frei.  Bronchitis.  Herz 
normal.  P.  132,  rhythmisch.  Auskühlen.  T.  39,9—40,0.  Milz  tastbar,  Leber 
2  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen.  L.  34000.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl- 
verhaltung. Auf  Ol.  ricini  3  reichliche  Stühle.  Links  eine  bohnengrosse, 
rechts    eine    kleinwallnusgrosse,    derbe    Drüsenschwcllung    am    Kieferwinkel. 

Prognose  IIL     13.  6.,  5  Uhr  Nachm.,  90  cm'.    T.  39,6. 

14.  6.  Nachts  unruhig.  Trinkt  wenig.  Exanthem  ganz  blass,  die 
dunkelrothen  Flecken  pigmentirt.  Rachenantheile  insgesummt  mit  grau- 
weissem  Belag  versehen.  L.  38000,  Hb.  95.  Harn  eiweissfrei.  Körpergewicht 
10,60.    T.  40,2—39,0.    P.  132.    R.  28. 

15. — 16.  6.  Unruhig.  Exanthem  abgeblasst.  Gingiva  theilweise  schleier- 
artig belegt.  Ränder  der  Gaumenbögen  necrotisch  angenagt  und  belegt. 
2  Stühle.  Kind  sitzt,  spielt  ein  wenig,  trinkt  gut.  Harn  eiweissfrei.  T.  39,5 
bis  37,8.    P.  128—120. 
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17.— 22.  6.  Nachts  unruhig.  Rachen  im  gleichen.  Lamellöse  Schuppung 
an  der  Innenseite  der  Oberschenkel.  Appetit  in  Zunahme.  Drüsen  im  gleichen. 
Seramezanthem  (20.  6.).  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Rachen  blass. 
Nase  fliesst.  Stuhl  normal.  Harn  stets  eiweissfrei.  T.  39,7—37,0,  Tom  21.  6. 
fieberfrei.     P.  108—120,  rhythmisch. 

23.-27.  6.  Serum exanthem,  kleinileckig,  confluirend.  Nase  fliesst. 
Leicht  bellender  Husten.  Bisher  fieberfrei,  heute  37,7.  P.  96  —  114.  Kein 
Albumen. 

28.  6. — 10.  7.  Rechte,  submaxillare  Drusenschwellung  etwas 
schmerzhaft.  Grösse  im  gleichen.  Trommelfelle  normal.  Zarte  Schuppung 
am  ganzen  Körper.  Maculöses  Serumexanthem  (3.  7.).  Herzaction 
frequent.  Töne  rein.  Allgemeines,  papulöses  Serumexanthem  (4.  7.). 
Haemorrhagien  an  der  Wangenschleimhaut.  Kind  Tag  und  Nacht  un- 
ruhig. Rachen  blass.  Zahlreiche,  kleinste  Hautblutungen  und  haemor- 
rhagische  Färbung  der  Papeln.  Am  9.  7.  Haut  blass.  Nacht  ruhig.  T&glich 
Stuhl.  Appetit  gut.  Harn  eiweissfrei.  T.  40,0—36,7,  seit  gestern  fieberfrei. 
P.  90—162. 

11. — 24.  7.  Zarte  Schuppung  am  Nacken.  Gesicht  etwas  gedunsen. 
Herztöne  rein.  Myringitis  dextra.  12.— 13.  7.  T.  39,0—37,0.  Mundhöhle 
blass.  Rechtsseitige  Kieferndrusenschwellnng  bohnengross,  links  kleiner. 
Milz  nicht  tastbar.  Langen  und  Herz  normal.  Kein  Albumen.  Körper, 
gewicht  11,50.  Fieberfrei.  Wohlbefinden.  T.  vom  18.— 21.  7.  39,2-36,7; 
sonst  afebril.     P.  144 — 88,  regelmässig.     Entlassen  24.  7. 

73.  Rosa  Kerber,  10  Jahre.  Gross,  kräftig,  fett.  Erkrankt  13.  6* 
mit  Erbrechen,  Ausschlag  und  Halzsclimerz.     Aufgenommen    17.  6.  1902. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  17.  6.  Bräanlich- 
rothes,  etwas  abgeblasstes,  kleinfleckiges  Exanthem.  Conjunctiven  stark 
iojicirt.  18.  6.  Am  Stamme  ein  kleinfleckiges,  braunrothes  Exanthem  auf 
blassem,  am  Bauche  auf  icterischem  Grunde.  In  der  Regio  pubica  und  an 
den  Extremitäten  hellroth,  ungleichmässig,  confluirend.  In  den  Achselbeugen 
nod  an  der  Innenseite  der  Oberarme  zahlreiche  Hautblutungen.  Gesicht  blass, 
nur  die  Wangen  wenig  in  charakteristischer  Abgrenzung  geröthet  Nasen- 
rachen befand:  17.  6.  Rachenorgane  sehr  stark  geschwollen,  mit  dunkid- 
grauen,  necrotischen  Belegen.  Im  Ausstrichpräparate  Streptokokken,  keine 
Diphtheriebacillen.  18.  6.  Nase  trocken.  Mundhöhlen  Schleimhaut  leicht  ge- 
röthet. Zunge  rein.  Rachenorgane  geröthet.  Tonsillen  sehr  gross,  auf  der 
linken  ein  grauweisser,  bröckeliger  Belag.  Intoxicationsersoheioungen: 
17.  6.  Hinfälligkeit.  Sensorium  frei.  Nasenflugelathmen,  Stöhnen,  häufiger, 
kurzer  Husten.  R.  44.  L.  7900.  Hb.  80.  P.  132,  leicht  unterdrückbar. 
T.  40,2.  18.6.  Lungen  normal.  Herzdämpfung  etwas  nach  rechts  verbreitert; 
die  ersten  Töne  sehr  leise,  die  zweiten  Töne  etwas  accentuirt.  P.  88,  rhyth- 
misch, aequal,  klein,  Spannung  etwas  unter  der  Norm.  L.  10200.  IIb.  90. 
Harn  eiweissfrei.  18.  6.  Zwei  dickbreiige  Stuhle.  18.  ii.  Ungefähr  niandel- 
grosse,  submaxillare  DrQsenschwellungco. 

Prognose  IIL   17.  6.,  2  Uhr  30  Min.  Nachm.,  180  cm».  T.  40,1.    P.  132. 

17.  6.  Die  Temperatur  sank  nach  der  Serum injection  binnen  8  Stunden 
um    2,6^.     Flüssigkeitsaufnahme    reichlich.     11    Uhr    Nachts    rnhifjer    Schlaf: 
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R.  24,  schDarchend;  P.  106,  klein.    Gegen  Morgen  hörte  das  Schnarchen  auf. 
Körpergewicht  32,65. 

18.  6.  Allgemeinbefinden  wesentlich  gebessert;  ruhige,  fröhliche 
Stimmnng.    Kind  nnterh&lt  sich  mit  den  Bettnachbarn.  Fieberfrei.  P.  80-90. 

19.  6.  Exanthem  am  Stamme  viel  blässer,  an  den  unteren  Extremitäten 
die  FoUikelschwellungen  noch  intensiv  roth.  Kurzer,  trockener  Husten 
Lungenbefund  normal.  Mundhöhle  fast  blass,  Tonsillen  ohne  Belag.  Kein 
Albumeu.    Fieberfrei.    P.  72. 

20.— 24.  6.  Exanthem  geschwunden.  Tonsillen  noch  gross,  geröthet. 
Auf  linker  Tousille  in  tiefer  Nische  ein  grauer  Fleck.  Wohlbefinden.  Wenig 
Appetit.  Herz  im  gleichen.  Blutdruck  (Tonometer)  um  60.  Rachen  rein, 
blass.    Kein  Eiweiss.    Stuhl  unregelmässig.    Fieberfrei.    P.  72—84. 

25.  6.-8.  7.  Seit  gestern  linsen-  bis  handtellcrgrossc  Quaddeln  mit 
rothem  Hofe;  Genitocrucralgegend  von  einer  grossen  Quaddel  eingenommen 
(Serumurticaria  24. — 28.6.).  Juckreiz,  Gelenkschmerzen.  Blutdruck  45. 
Follicnläre  Schuppung  (25.  6.).  Herztöne  leise.  Am  29.  6.  Morgen temperatur 
40,2,  Kind  dabei  munter,  ohne  Schmerzen,  ohne  Urticaria.  Rechte  Kiefer- 
drüse  in  Zunahme.  Schleimhäute  blass.  Einige  trockene  Rasselgeräusche. 
P.  128;  kurzes,  systolisches  Geräusch  an  der  Basis.  Viel  Durst,  kein  Appetit. 
Stuhle  normal.  Herzbefund  im  gleichen.  Serumexanthem  (30.  6.,  1.  7). 
Kein  Albumen.  Vom  5.  7.  fieberfrei.  Rachen  noch  geröthet.  Wohlbefinden. 
T.  40,2—86,8.    P.  zur  Zeit  des  Fiebers  um  120,    nachher  um  80,  arhythmisch. 

9. — 18.  7.  Lamellöse  Schuppung  an  den  Händen.  Serumexanthem 
(11. — 18.  7.).  Fieber.  Herz  und  Lungen  im  gleichen.  Albuminurie 
(14. — 17.  7.),  kein  Blut,  keine  Nierenelemente;  Harnmenge  gegen  600,  spec. 
Gew.  1010;  Brandberg  bis  V»  "/oo-  Vom  18.  7.  fieberfrei.  Stuhl  regelmässig, 
T.  vom  9.  7.  an  39,4—37,3.    P.  128—88,  vorübergehend  arhythmisch. 

19.— 26.  7.  Wohlbefinden.  Noch  zarte  Schuppung  an  den  Extremitäten. 
Kieferdrüsen  bohnengross.  Mundhöhle  blass.  Herz  wie  bei  der  Aufnahme. 
Lungen  normal.  Milz  nicht  tastbar.  Stuhl  täglich.  Urinmenge  reichlich. 
Kein  Eiweiss.    Körpergewicht  28.70. 

Entlassen   26.  7. 

74.  Franz  Zavigraeie,  6  Jahre.  Gut  entwickelt,  mager.  Erkrankt  17.  6. 
Aufgenommen  17.  6.  1902.  frechen,  Fieber,  Kopfweh.  Grosse  Hinfälligkeit. 
Diarrhoe.    Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Thorax  und 
an  den  Oberarmen  ein  hellrosenrothes,  am  Rücken  confluirendes  Exanthem. 
Unterbauch  icterisch  verfärbt.  Diffuse  Röthung  der  Vorderarme  und  Unter- 
schenkel. Follikelschwellung.  Wangen  stark  geröthet  Starke  Conjunctivitis. 
Nasenrachenbefund:  Nase  nicht  fliessend.  Mundschleimhaut  geröthet. 
Zunge  feucht,  seitlich  belegt  ohne  Follikelschwellung.  Fleckige  Röthung  am 
weichen  Gaumen.  Tonsillen  graugelb  belegt.  Intoxicationserscheinungen: 
Leichte  Benommenheit.  Grosse  Hinfälligkeit.  Lungen  normal.  Herzdämpfung 
normal,  sichtbarer  Spitzenstoss;  Töne  rciu,  rhythmisch.  P.  160,  leicht  unter- 
drückbar, Leber  klein,  Milz  nicht  tastbar.  Harn  eiweissfrei.  T.  39,1 — 40,0. 
R.  40.  L.  9000.  Cyanose  der  Lippen  und  des  Waogenexanthems.  Blutdruck 
(Tonometer)  um  80.  Zwei  flüssige  Stühle.  Trinkt  wenig.  Beiderseits  eine 
bohnengrossc,  submaxillaro  Drüsenschwellung. 
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Prognose  III.  18.  6.,  6  Uhr  Nachm.,  180  cm>.  T.  40,0.  P.  164.  K.  38. 

18.  6.  12  Uhr  Nachts  rahiger  Schlaf.  Extremitäten  warm.  K.  24,  tief. 
P.   160,  klein,  inaequal.  T.  8  Uhr  Abends  40,2,  12  Uhr  Nachts  89,6. 

19.  6.  Trinkt  viel.  Frisches  Aussehen,  keioe  Cyanose.  P.  126 
rhythmisch.  R.  90.  Wangen  hochroth;  sonst  nur  mehr  pigmentirte  Exanthem- 
reste  an  Lenden  and  Rucken.  Nase  trocken.  Lippen  feucht.  Mundschleim- 
haut milchig  belegt.  Rachen  im  gleichen.  Specifischer  Foetor  ex  ore.  Vier 
üüMige  St&hle.    Kein  Eiweiss.    T.  89,6—87,8. 

20.  6.  Exanthem  verschwunden.  Himbeerzunge.  Weicher  Gaumen 
lebhaft  injicirt.  Gelblich  weisse  Tonsillenbelege.  T.  37,7—87,0.  P.  186-110. 
R.  24—36.    L.  12500.    Hb.  90. 

21.  6. — 19.  7.  Tonsillenbelege  kleiner.  Mundhöhle  bis  auf  Gaumen- 
bögen  blass.  Rachen  rein  (24.  6.).  Blutdruck  (Tonometer)  55.  Schnppung 
an  H&nden  (2.  7.).  Wohlbefinden.  Drusen  im  gleichen.  Herz  normal.  Puls 
rhythmisch.  Körpergewicht  21,80.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  Fieberfrei. 
P.  meist  unter  100.     R.  24—86. 

Entlassen  19.  7. 

75.  Marie  Slmek,  7  Jahre.  Gross,  mager.  Erkrankt  22.  6.  Auf. 
genommen  23.  6.  1902.    Appetitlosigkeit,  Fieber,  Erbrechen.  23.  6.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  28.  6.  Am 
Stamme  und  den  oberen  Theilen  der  Extremitäten  ein  kleinfleckiges,  hell- 
rosenrothes,  gleichmässig  ausgebreitetes  Exanthem.  Follikelschwellungen  auf 
den  Unterschenkeln.  24.  6.  Am  Stamme  ein  kleinfleckiges,  rosenrothes 
Exanthem,  ebenso  an  der  Innenseite  der  Arme.  Exanthem  in  der  Genitoerncral- 
gegend  und  am  Rucken  zu  einer  diffusen,  zarten  Röthung  confluirend.  Stimo 
und  Wangen  geröthet.  Conjuncti^en  blass.  Nasenrachen bef und:  24.  6. 
Nase  trocken.  Mundschleimhaut  wenig  geröthet.  Zunge  rückwärts  weissiich 
belegt.  Rachengebilde  lebhaft  geröthet.  Tonsillen  etwas  geschwollen,  ohne 
Belag.  Sensorium  frei.  T.  89,4.  Blutdruck  (Tonometer)  75.  Hb.  80.  R.  84. 
L.  13(X)0.  Lungen  normal.  R.  24.  Herzdämpfung  normal,  Töne  leise,  rein, 
P.  146,  klein,  leicht  nnterdrückbar,  rhythmisch.  Im  Harne  nichts  Abnormes. 
Rechts  eine  derbe,  pflaumengrosse,  links  eine  bohnengrosse  Drüsenschwellung 
am  Kieferwinkel.     Bohnengrosse  Drüsen  an  den  Kopfnickern. 

Prognose  L    28.  6.,  7  Uhr  Nachm.,  90  cm».     T.  39,4.    P.   146. 

24.  6.  Nacht  unruhig,  Morgens  frisch  (23.  6.).  T.  9  Uhr  p.  m.  38,9. 
P.  126.    R.  36.    24.  6.  T.  7  Uhr   a.  m.  37,8.    P.    102.     Körpergewicht    17,25. 

25.  6.  Exanthem  nur  mehr  undeutlich  erkennbar.  Gesicht  blass. 
Nachts  unruhiger  Schlaf.  Wenig  Appetit.  Kind  munter.  Röthung  des 
Rachens  geringer;  kein  Belag.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  T.  87,7  bis 
87,4.     P.  102. 

26.  6.-9.  7.  Wohlbefinden.  L.  15500.  Blutdruck  (Tonometer)  50—55. 
Hb.  80.  Exanthem  vollständig  geschwunden  (27.  6.).  Mundhöhle  und  Rachen 
blass.  Spärliche  Schuppung  am  Stamme  (1.7.).  Zerstreute  Serumurticaria 
(2.  7.)  mit  Nachschüben  (5.  7.),  lebhafte  Gelenkschmerzen  in  den  Hüft- 
gelenken. Wiederholte  Hustenanfälle.  Zarte  Schuppung  am  Rücken.  Täglich 
Stuhl.     Kein  Albnmen.     T.  fieberfrei  bis  4.  7.,    dann  38,7  -87,0.    P.  76—124. 

10.-25.  7.  Wiederholt  Nasenbluten.  Haut  blass.  Wohlbefinden.  Herz- 
dämpfung noi'mal;    erster  Ton  an  der  Spitze  sehr  leise,  zweiter  Pulmonalton 
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accentuirt.  Oeftere  llustenan fälle,  sonst  WohlbefiDden.  An  den  Händeo 
lamellösc,  am  Stamme  und  an  den  unteren  Extremitäten  kleienförmige 
Schuppung.  An  beiden  Kieferwinkeln  bohnengrosse  Drüsen.  Mundhöhle 
und  Rachen  rein,  blass.  Herztöne  leise,  rein,  rhythmisch.  Nahrungsaufnahme 
gut.  Täglich  Stuhl.  Kein  Eiweiss.  Körpergewicht  19,00.  T.  bis  13.  7.  38,a 
bis  37,0;  dann  fieberfrei.  P.  um  100. 
Entlassen  25.  7. 

76.  Pauline  StPlnek,    2    Jahre.     Gut   entwickelt,    kräftig.    Erkrankt 

25.  6.,  aufgenommen  26.  6.  1902.   Heftiges  Erbrechen,  Hitze,  Kopfschmerzen. 

26.  6.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Am  Stamme 
ein  hellrothe»,  kleinfleckiges,  stellenweise  confluirendes  Exanthem.  Wangen 
leicht  geröthet.  Extremitäten  frei.  Cutis  marmorata.  Leichte  Conjunctivitis. 
Nasenrachenbefund:  Nase  serös  schleimig  fliessend,  deren  Oeffnnngen 
cxcoriirt.  Leichte  Stomatitis.  Weicher  Gaumen  geschwollen,  fleckig  ge- 
röthet. Tonsillen  gross,  lebhaft  roth,  ohne  Belag.  Sensorium  frei.  Kind  frisch. 
Bronchitis.  Herzdämpfung  klein.  Töne  rein,  Embryocardie.  P.  160,  rhythmisch. 
T.  38,4.  Harn  ohne  Eiweiss.  Kein  Stuhl.  Geringe  Brüsenschwellungen  an 
den    Kieferwinkeln  und  Kopfnickern.     Myringitis  sin. 

Prognose  II:  26.  6..  12  Uhr  Mittags,  90  cm».     T.  38,4.     P.  160. 

27.  6.  Nachts  ruhig.  Exanthem  nur  mehr  auf  der  Brust  »ichtbar,  da- 
selbst blässer.  Gestern,  4  Uhr  Nachmittags,  T.  39,4,  P.  170,  R.  36.  Heute 
Morgens  T.  37,5. 

28.  6.  T.  38,8-37,1.  P.  132.  R.  28.  Herztöne  rein,  Rhythmus  normal. 
Puls  gut  gefüllt,  rhythmisch.  Rachen  im  gleichen.  Exanthem  wie  gestern. 
Kein  Albumen.     Stuhl  normal. 

29. — 30.  6.  Nacht  ruhig.  Exanthem  verschwunden.  Mundhöhle  und 
Rachen  blass.  Fieberfrei.  Leicht  a rhythmische  Herzaction;  P.  90.  R.  14, 
unregelmässig.     Am  1.  7.  T.  bis  38,0. 

2.— 14.  7.  Serumurticaria  (2.-4.  7.)  mit  T.  bis  39,0.  Nachts  Aus- 
kühlen der  Extremitäten.  Aphthen  an  der  Unterlippe.  Nase  fliesst  serös. 
Papulöses  Serumexanthem  (7.-9.  7.)  mit  T.  bis  40,2,  P.  bis  160;  stellen- 
weise livid,  ad  nates  Hautblutungen.  Schwacher  Puls,  geringe  Dtaphorese. 
10.  7.  Haut  blass.  Aphthen  am  Zungenrande  und  Zahnfleische.  Znnge 
belegt.  Stuhl  normal.  Kein  Eiweiss.  Am  13.  7.  fieberfrei.  Keine  Schuppnng. 
T.  40,2—37,0.     P.  160-104. 

15.— 30.  7.  Wohlbefinden.  Am  17.  7.  Serumexanthem  mit  T.  bis  38,6, 
P.  bis  140.  Mundhöhle  blass.  Herztöne  rein,  Rhythmus  normal.  Puls  weich. 
Ohren  und  Nase  frei.  Geringe  Schuppung  an  den  Fussrändern.  Kein  Eiweiss. 
Stuhl  normal.     P.  um  120. 

Entlassen  30  7. 

77.  Marie  Sehnabel,  16  Monate.  Klein,  mittelkräftig.  Erkrankt  26.  6., 
aufgenommen  27.  6.  1902.   Fieber,  Halsschmerzen,  Kopfweh.   27.  6.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme 
ein  kleinfleckiges,  blassrothes,  auf  Fingerdruck  nicht  ganz  schwindendes 
Exanthem.  Untere  Extremitäten  marmorirt,  Gesicht  wachsgelb.  Conjunctiven 
blas».     Nasenrachenbefund:    Nase    trocken.     Mundhöhle    leicht   geröthet. 
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Rachen  nicht  geschwellt,  ohne  Belege.  Scnsorium  frei.  Lungen  normal. 
Herzd&mpfang  klein.  Tone  reio.  P.  126,  regelmässig.  Urin  nicht  aufge- 
fangen. T.  39,3.  Am  linken  Unterschenkel  ein  erbsengrosser,  eitriger  Substanz- 
verlust  mit  praller  Schwellung  und  Köthung  der  Umgebung  (Phlegmone). 
Prognose  II:  27.  6.,  7  Uhr  Nachmittags,  90  cm«.  T.  39,3.  1.  7.  wegen 
Erysipel  in  das  Franz  Josef-Spital  transferirt. 

29.  6.  Nur  am  Rücken  pigmentirte  Exanthemreste;  sonst  Cutis  mar- 
morata.  Mundhöhle  fast  blass.  Kind  munter  und  hat  Appetit.  Stuhl  normal. 
T.  38,5-38,1,     P.  152-120. 

30.  6.  Die  Röthung  am  Unterschenkel  schreitet  weiter:  Erysipel, 
T.  39,3—38,0.    P.  112. 

1.  7.  Kind  wird  wegen  Erysipel  ins  Franz  Josef- Spital  transferirt. 
Nach   15  Tagen  geheilt  entlassen. 

78.  Emma  KohlbaneP,  3Vs  Jahre.  Klein,  kräftig,  gut  genährt.  Er- 
krankt 27.  6.,  aufgenommen  28.  6.  1902.  Erbrechen,  Fieber;  Abends  ein 
hellrothes  Exanthem.     2  flüssige  Stühle. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  etwas  abgeblasstes,  rothes,  stippchenförmigcs,  gleichmässiges 
Exanthem.  Am  Rücken  Miliaria.  An  den  unteren  Extremitäten  braunrothe 
Papeln.  Gesicht  blass,  etwas  livid.  An  beiden  Oberarmen  je  2  Impfpusteln 
(Impfung  am  13.  6.).  Nasenrachenbefund:  Nase  fliesst  nicht.  Mundhöhle 
geröthet.  Gingiva  belegt.  Zunge  dick  milchig  belegt.  Rachenantheile  ge- 
schwollen. Auf  der  rechten  Tonsille  ein  grauweisser,  lockerer  Belag. 
Scharlachgeruch.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  frei.  Leichtes 
Auskühlen.  Athmung  mit  offenem  Munde.  R.  33.  Herzdämpfung  eingeengt; 
Herztöne  rein.  P.  132,  klein,  rhythmisch.  Leberrand  1  Querfinger  unter 
dem  Rippenbogen,  Milz  nicht  tastbar.  Harn  eiweissfrei.  T.  38,7—39,9. 
1  weicher  Stuhl.  Bohnengrosse,  submaxillare  Drüssenschwellungen;  erbsen- 
grosse  an  den  Kopfnickern. 

Prognose  III:    29.  6.,  8  Uhr  Vormittags,  180  cm».     T.  39,9.     P.  152. 

29.  6.  T.  11  Uhr  Vormittags  40,0,  11  Uhr  Abends  38,1.  Abends 
P.  128,  R.  24. 

30.  6. — 1.  7.  Nachts  sehr  ruhig.  Exanthem  am  Stamme  abgeblasst; 
von  den  braunrothen  Papeln  nur  wenige  zu  sehen.  Mundhöhle  blässer; 
gelbliche  Tonsillen  belege.  Oedem  der  Bauchhaut  um  die  Injectionsstelle. 
Spärliche  Pigmentreste  des  Exanthems.  Kein  Albumen.  T.  im  Abfallen, 
38,7-37,9.     P.  90—108.     K.  30-24. 

2.— 20.  7.  Haut  blass  (3.  7.),  Cutis  marmorata.  Rechte  Tonsille  zart 
belegt.  Links  eitriger  Nasenfluss.  Zerstreute  Serumurticaria  mit  Nach- 
schüben. (5. — 8.  7.)  Gesicht  gedunsen.  Schuppung  (6.  7.).  Wohlbefinden. 
Stuhl  täglich.  Harn  stets  eiweissfrei.  T.  normal,  nur  vom  7.-  9.  7.  Anstieg 
hu  38,2.     P.  84 — 132,  in  den  ersten  Tagen  etwas  unregelmässig. 

21. — 24.  7.  Kleienförmige  Schuppung  am  Stamme  und  an  den  Streck- 
seiten der  Extremitäten.  Rachen  rein.  Lungen  normal.  Herzdämpfung  normal; 
Töne  reio.  Nahrungsaufnahme  gut,  Stuhl  normal.  Kein  Eiweiss.  Körper- 
gewicht 12  30.   T.  normal.     P.  108—114. 
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79.  Johann  Laekner,  2  Jabre.  Sehr  kräftig,  wohlgeo&hrt.  Körper- 
gewicht 11,70,  Erkrankt  26.  6.,  aufgenommeo  28.  6.  1902.  HaUschmerzen. 
28.  6.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Anfnahme.  ExaDthemform:  Am  Stamme 
ein  hellrothes,  auf  Druck  nicht  ganz  schwindeDdes,  unregelm&ssig  fleckiges 
Exanthem,  das  ad  nates  und  an  der  Innenseite  der  Oberschenkel  conflairt. 
Leichter  Icterus,  livide  Marmorirung.  Stippen  förmige,  starke  Röthung  der 
Wangen.  Nasenrachenbefnnd:  Nase  verstopft,  copiös  fliessend.  Lippen 
geschwollen,  rissig,  mit  aphthösen  Efflorescenzen.  Stomatitis  aphthosa.  Mund- 
schleimhaut diffus  hochroth.  Gingiva  milchig  überzogen.  Typischer  Foetor 
ex  ore.  Intoxicationserscheinungen:  Sensorium  frei.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  kalt  und  livid.  Herz  und  Lungen  normal.  T.  40,7.  P.  132, 
rhythmisch,  R.  30.  Harn  eiweissfrei.  An  beiden  Kieferwinkeln  halbapfel- 
grosse,  derbe  Drüsenschwellungen. 

Prognose  IIL  28.  6.,  12  Uhr  30  Min.  Nachmittags  180  cm*  bei 
T.  40,4,  P.  132,  R.  30. 

29.  6.  T.  7  Stunden  nach  der  Injection  37,3^  Auf  den  Tonsillen 
schleimiger  Ueberzug.  Exanthem  blässer,  an  den  Extremitäten  zerstreute,  bis 
linsengrosse,  lividrothe  Flecken  auf  marmorirter  Haut.  Hautblutnngen.  Harn 
eiweissfrei.    T.  37,3—37,5.    P.  12,8.    R.  24. 

30.  ().  Nase  fliesst  serös,  keine  Conjunctivitis.  Misslaunige  Stimmung. 
Die  ganze  Mundhöhle  voll  Aphthen.  Dicker,  schmieriger  Zungenbelag.  Kein 
Albumen.    2  flüssige  Stühle,    T.  38—37,7    P.  112.    R.  20. 

1.— 20.  7.  Mundhöhle  gereinigt.  Wohlbefinden.  Urticaria  (6.  7.) 
mit  Nachschüben.  Drüben  im  Ruckgange.  Maculöses  Serumexanthem 
(11.  7.).  Au  den  Kieferwinkeln  und  Kopfnickern  nur  mehr  bohnengrosse 
Drüsen.  Harn  ohne  Albumen.  Nahrungsaufnahme  und  Stuhl  in  Ordnung. 
T.  bis  7.  1.  unter  38,  dann  38,8—37,1,  vom  12.  7.  an  fieberfrei.  P.  132  bis  80. 
R.  36—20. 

21.— 31.  7.  Wohlbefinden.  Halsschmerzen  (25.  7.)  und  Temperatur- 
erhöhung. Geringe  Schwellung  und  Röthung  des  Rachens.  Stühle  normal. 
Klcinpapulöses  hochrothes  Serumexanthem 

26.  7.  Am  weichen  Gaumen  kleinste  Haemorrhagien  und  Follikel- 
schwellnng.  Rachen  stets  ohne  Belege.  Herztöne  sehr  dumpf;  Radialpuls 
auffallend  klein,  regelmässig.  Kein  Albumen.  Nachschübe  des  Serum- 
exanthems.  Am  linken  Kieferwinkel  eine  dattelgrosse,  derbe,  schmerzhafte 
Drüsenschwellung.  Harn  eiweissfrei.  Keine  Schnppung.  T.  bis  24.  7. 
fieberfrei,  dann  39,5—37,3.    P.  128—96. 

1.— 15.  8.  Serumexanthem  geschwunden.  Minimale  KieferdrÜBeu. 
Rachen  blass,  rein.  Herztöne  leise.  Puls  klciu,  regelmässig.  Nahrungs- 
uufnahme  und  Stuhl  in  Ordnung.  Wohlbefinden.  Geringe,  kleienförmige 
Schuppung  an  Händen  und  Füssen  (13.  8.),  Harn  stets  eiweissfrei.  Körper- 
gewicht 12,35.    T.  bis  3.  8.  38,3—36,9,  hernach  fieberfrei.     P.  um  100. 

Entlassen  15.  8. 

80.  Fanny  Rndorfer,  6  Jahre.  Grosses,  mageres,  schwächliches  Kind 
Tbc.  pulm.  Erkrankt  28.  6.,  aufgenommen  29.  6.  1902.  Kopfweh,  Fieber. 
Erbrechen.    29.  6.  Exanthem.     Abgeschlagenheit. 


Ueber  die  BehaodluDg  des  Scharlachs  etc.  183 

Symptome  bei  der  Aafnahme.  ExaD themform:  Am  Stamme 
ein  kleinfleckige«}.  lividrothes,  gleichmftssig  Tertheiltes  Exanthem  auf  sab- 
icterischer  Basis.  Ao  den  Extremit&teo  Exanthem  andeatlich,  livid.  Hände 
und  Fdsse  blau  and  kfthl.  Gesicht  blass,  livid.  ConjunctiTen  leicht  injicirt, 
80.  6.  Dicht  stehendes  Exanthem  ans  dunkelrothen,  feinsten  Punkten 
aaf  Brust,  Innenseite  der  Oberschenkel  und  am  unteren  Theile  des  Rückens. 
Aaf  Ober-  und  Unterschenkeln  zahlreiche,  braunrothe  Fleckchen.  In  der 
linken  Ellenbeuge  kleinste  Blutungen.  Nasenrachenbefund:  Nase  trocken. 
Lippen  feucht  Grosse  Aphthe  an  der  Unterlippe.  Zunge  weisslich  belegt. 
Raohenorgane  geschwollen,  lebhaft  geröthet  Rechts  auf  Tonsille  und  Graumen- 
bogen  eine  ausgebreitete,  weissliche,  lockere  Auflagerung.  In  Ausstrich- 
präparat and  Cnltur  nur  Streptokokken.  Intoxicationserscheinungen: 
Leichte  Benommenheit  und  Apathie.  80  6.  Sensorium  frei.  Hinfälligkeit. 
Nasenfl&gelathmen.  R.  54.  Auskühlen  und  Cyanose.  P.  15G.  T.  40,2;  nach 
der  Injection  Abfall  aaf  88,5.  Tbc.  pulm.  sin.  R.  36—52.  Herzdämpfuug 
normal,  Töne  rein,  die  2.  Töne  accentuirt.  Harn  eiweissfrei.  Bisher  kein 
Stuhl.  Keine  Nahrungsaufnahme.  Am  rechten  Kieferwinke]  eine  dattel- 
grosse,  am  linken  eine  kleinere  an  den  Kopfnickern  und  inguine  erbsen- 
grosse  Drüsen. 

Prognose  IV.  29.  6.,  11  Uhr  Vormittags,  180  cm»,  T.  40,1.  P.  156 
K.  56.    80.  6.,  12  Uhr  Mittags  180  cm»,  T.  89,3,  P.  108.    R.  86. 

1.  7.  Kind  ist  heute  frisch,  setzt  sich  allein  auf,  trinkt  ein  wenig 
Milch  und  Kaffee.  Auf  Ol.  ricini  2  Stuhle.  Exanthem  viel  blässer,  die 
braunen  Flecken  im  gleichen.  Rachenbelege  wie  gestern.  T.  39,9 — 88,5. 
P.  124.     R.  40. 

2.  7.  Nacht  ruhig.  Livide  Exanthemreste  auf  der  Brust.  Drüsen  am 
rechten  Kieferwiakel  in  Zunahme.  Bronchitis;  pleurales  Reiben  rück- 
wärts beiderseits.  Zunge  nur  wenig  belegt.  Kein  Albnmen.  T.  40,1—38,2. 
P.  102.   R.  38. 

3.-13.  7.  Exanthem  geschwunden.  Drüse  am  rechten  Kieferwinkel 
über  pflaamengross,  nicht  schmerzhaft.  Rachen  im  gleichen.  Keine  Rassel- 
geräusche, weniger  Hasten.  Raehen  blass,  rein  (9.  7.).  Beginnende,  folliculäre 
Schuppung  (9.  7.).  Rechtsseitige  Drüsengeschwulst  grösser, 
fiuctuirend:  Incision  und  Drainage  (11.  7.).  Die  Umgebung  bretthart 
infiltrirt;  Oedem  bis  auf  die  Wange  reichend.  T.  von  38,9  allmählich  ab- 
fallend bis  38,0  Abends  37,3;  Morgens;  in  den  letzten  Tagen  39,4—37,2. 
P.  anfangs  um  100,  am  11.  7.  bis  132.    Bislfer  kein  Albumen.    Stuhl  normal. 

14.— 29.  7.  Albumiurie.  Haematurie  (16.  7.);  renale  Elemente  im 
Sediment:  haemorrhagische  Nephritis.  Eiweiss  in  Zunahme  bis  4^/oo 
(17.-19.  7.).  Harnmenge  gering,  250—350,  sp.  G.  1020—1022.  Vom  20.  7. 
an  Albumen  und  Blut  in  steter  Abnahme;  am  27.  7.  Blut  negativ,  vom 
29.  7.  an  Albumen  negativ,  Hammenge  500.  (Nephritis  vom  17.— 31.  Krank- 
heitsUge).  T.  40,0—37;  vom  25.  7.  an  fieberfrei.  P.  108—136,  Spannung 
erhöht  vom  25.  7.  an  um  100,  zeitweilig  arhythmisch.  —  Schuppung  im 
Portschreiten.  Drüsen  wunde  reichlich  secernirend,  Geschwulst  im  gleichen. 
Vorübergehend  Belag  auf  der  hinteren  Rachenwand  (25.-27.  7.).  Puls  regel- 
mässig. Keine  Rasselgeräusche.  Nahrungsaufnahme  gut.  Stuhl  normal. 
Drüsengeschwulst  rechts  im  Rückgange. 
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30.  7.-2.  8.  Nächte  ruLig.  Geringer,  lockerer  Husteo.  Herztöne 
dampf,  rein;  der  2.  Aortenton  Tiel  lauter  als  der  2.  Pulmonaltou.  Kein 
deutlicher  Spitzcnstoss.  Herzgrenzeu  normal.  Puls  voll,  rhythmisch,  aeqaal, 
Spannang  erhöht.  Neuerlich  Fluctuation  an  der  rechtsseitigen  Halsgeschwulot; 
Incision.  Die  Geschwulst  über  hühnereigross,  derb,  reichlich  secernircnd. 
Rachen  rein.  Zunge  belegt.  Nahrungsaufuahme  gut.  Stuhl  täglich.  Kind 
befindet  sich  wohl,  wird  der  häuslichen  Pflege  auf  Wunsch  der  Eltern  über- 
lassen  2.  8.  Keine  Schuppung.  Kein£iwei8s.  Fieberfrei.  P.  96— 120.  Körper- 
gewicht 16,80. 

17.  9.  Harn  stets  eiweissfrei.  Körpergewicht  20,05.  Wohlbefindeo. 
DrüseDWunde  vorheilt.  Ueber  beiden  Lungenspitzen  mittelblasige,  feuchte 
Rasselgeräusche. 

81.  Alfred  HalfOD,  9  Jahre.  Kräftig,  gross,  gut  genährt.  Kpg.  20,45. 
Erkrankt  30.  6.,  aufgenommen  2.  7.  1902.    Uebelkeit,  Fieber,  Exanthem. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ex&nthemform:  Auf  leicht 
icterischem  Untergrunde  steht  ein  dunkelrothes,  kleinfleckiges,  dichtstehen- 
des, theilweise  confluirendes  Exanthem.  Follikelschwellung,  Miliaria.  Livide 
Röthung  im  Gesichte.  Geringe  Schuppung  am  Rücken.  Geringe  Conjunc- 
tivitis. Nasenrachenbefund:  Nase  trocken,  durchgängig.  Lippen  trocken. 
Mundschleimhaut  hochroth,  schleierig  überzogen.  Rachengebilde  stark  ge- 
schwollen. Grauweisse  Tonsillenbeläge.  Sensorium  frei.  Grosse  Aengstlichkett. 
Lungenbefund  normal.  Herzgrenzen  normal.  Töne  unrein.  P.  124,  rhythmisch, 
klein.  T.  40,0—39,7.  R.  42.  Harn  ohne  Albumen.  Kein  Stuhl.  Kleinbohnen- 
grosse  Drüsenschwellungen  an  den  Kieferwinkeln  und  Kopfnickem. 

Prognose  IIL  2.  7.,  11  Uhr  Nachm.,  40  cm<  MaPinorek's  Antistrepto- 
kokken-Serum.  T.  39,6.  P.  128.  3.  7.,  4  Uhr  Nachm.,  50  cm«  Marmorek's 
Antistreptokokken-Serum.     T.  40,3.    3.7.,  llUhrNachm,  180  em*.   Seh.— S. 

3.  7.  Nachts  ruhiger  Schlaf.  Dnrst.  T.,  P.  u.  Exanthem  sind  voll- 
ständig unbeeinflusst. 

4.  7.  Gestern  Nachm.  T.  40.4  u.  40,1,  weinerliche  Stimmung,  Blau- 
werden auf  Umschläge.  Neuerliche  Injection  von  Marmorek's  Antistrepto- 
kokken-Serum. Da  das  Exanthem  dunklere  Flecken  aufweist,  das  Auskühlen 
und  die  weinerliche  Stimmung  anhält  und  starke  Hinfälligkeit  auftritt,  wird 
das  Kind  um  11  Uhr  Nachm.  mit  180  cm^  Scharlachserum  injicirt.  In  der 
Nacht  Temperatarabfall  auf  38,6.  Morgens  das  Exanthem  blässer.  Schuppung 
in  der  Axillargegend.  Rachenbefund  im  gleichen.  Kein  Albumen.  T.  38,6. 
P.  102.    R.  18.     Kind  frischer. 

5. — 6.  7.  Exanthem  bedeutend  abgeblasst.  Mundhöhle  stark  roth.  Ton- 
sillen noch  graugelb  belegt.  Allgemeinbefinden  viel  besser.  Nacht  ruhig. 
—  Pigmentirte  Reste  des  Exanthems.  Rachen  im  gleichen.  Aphthen  auf  der 
Wangenschleimhaut.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  normal.  T.  38,7—37,6.  P.  96.  R.  20. 

7.— 21.  7.  Tonsillenbelege  im  Schwinden.  Kind  frisch.  An  Herzspitze 
und  Basis  ein  weiches,  systolisches  Geräusch.  Trommelfelle  blass.  Tonsillen 
rein  (11.  7.}.  Kleinfleckiges  Serumexanthem  (18.7.).  Reichlich  Albumen 
(18.  7.).  Im  Sedimente:  zahlreiche  hyaline  Cylinder,  theilweise  mit  Leuco- 
cyten;  weisse  und  rothe  Blutkörperchen;  vereinzelte  Nierenepithelien.  (Acute, 
haemorrhag.  Nephritis.)    T.  38,8—36,9,  meist  unter  38.     P.  108—80. 
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22.  7.-5.  8.  HerzdämpfaDg  leicht  verbreitert,  systolisches  Geräuscli 
über  alleo  Ostien,  der  2.  Pulmonaiton  accentuirt,  Herzaction  verlangsami. 
Eiweiss  in  Spuren,  im  Sedimente  keine  Nierenelemente  mehr  nachweisbar 
(23.  7.).  Harnmenge  450.  Schappang  am  ganzen  Körper,  Wohlbefinden. 
Hammenge  in  Zunahme,  1000  am  30.  7.,  Blut  und  Eiweiss  in  Spuren.  Nahrang.^- 
aufnahme  gut.  Gesicht  gedunsen.  Lungen  normal.  Spitzenstoss  ein  Quer- 
finger breit  ausserhalb  der  Mammillarlinie  im  4.  Intercostalraum,  hebend,  mit 
2  Querfingern  zu  decken;  systolisches'  Geräusch  nach  dem  1.  Tone  an  allen 
Ostien.  Puls  kräftig,  Spannung  erhöht,  80.  Albumen  und  Blut  noch  in 
Spuren,  Hammenge  1850  (2.  8.).  Stuhl  täglich.  Wohlbefinden.  Schuppung 
anhaltend.     Fieberfrei.     P.  92—78.     R.  20. 

6. — 18.  8.  Kein  Eiweis  mehr  nachweisbar,  ebenso  kein  Blut  und 
keine  Nierenelemente.  Puls  viel  weicher  als  früher;  Herzdämpfung  3.  R., 
1.  St.,  M.-L.:  leises,  systolisches  Geräusch  nach  dem  1.  Tone  an  allen  Ostien. 
Appetit  gut.  Herztöne  rein  (13«  8.),  aber  dumpf.  Schuppung  an  den 
Extremitäten.     Harn    andauernd  eiweissfrei.     Stuhl  regelmässig.     Kpg.  22,50. 

Entlassen  18.  8. 

82.  LudwlfiT  Qregor,  2  Jahre.  Klein,  gut  genährt,  rhachitisch. 
Kpg.  9,20.    Erkrankt  3.  7.,  aufgenommen  4.  7.  1902.     Fieber,  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahm  c.  Exanthemform:  Exanthem  nahm 
gestern  Nachm.  zu.  Am  ganzen  Körper  gleichmässig  ein  kleinfieckiges.  rosen- 
rothes  Exanthem.  Hand- und  Fassflächen  diffus  roth,  Gesicht  blass.  Nasen- 
rachenbefund:  Nase  trocken.  Mundhöhle  blass.  Rachenorgane  leicht  ge- 
röthet.  Sensorium  frei.  Heiter.  Bronchitis.  R.  42.  Herzdämpfung  klein, 
Töne  rein,  rhythmisch.  P.  160—180.  T.  39,7—39,0.  Harn  eiweissfrei.  Auf 
Ricinus  reichlicher,  grünlicher,  weicher  Stuhl.  Links  am  Kieferwinkel  und 
Kopfnicker  bohnengrosse,  rechts  kleine  Drüsen.     Otitis  med.  supp.  sin. 

Prognose  IL  4.  7.,  9  ühr  80  Min.,  Nachm.  180  cm^.  T.  39,0.  P.  160.  R.42. 

6.  7.  Ruhiger  Schlaf.  Spärliche  Exanthemreste.  T.  39—37,7. 
P.  128.    R.  36. 

7. — 11.  7.  Cutis  marmorata.  Mundhöhle  blass.  Ruhiger  Schlaf. 
T.  38,3-37,2.    P.  104—140.    Kein  Albumen. 

12.— 24.  7,  Maculopapulöses  Serumexanthem  (bis  19.  7.)  Oedem 
des  Scrutums  (16.  7.).  Exanthem  livid.  Neuerliches  Serumexanthem  (24.  7.). 
Am  linken  Kieferwinkel  und  Kopfnicker  bohuen-  bis  dattelgrosse  Drüsen. 
Flüssige  Stühle.  Harn  nicht  erhältlich.  T.  bis  21.  7.  40,2—36,7,  dann  afebrii. 
P.  bis  21.  7.  180—120,  dann  100.     R.  54-24. 

25.  7. — 3.  8.  Seit  gestern  ein  kleinfleckiges,  scharlachähnliches  Serum- 
exanthem bis  27.  7.  Rachen  normal.  Vom  28.— 31.  7.  allgemeina  Serura- 
urticaria  mit  liyider  Verfärbung  und  Haemorrhagien.  Gelenkschraerzen 
(29.  7.).  Starker,  schleimiger  Nasenfluss.  Oedem  des  Scrotum  und  der  Füsse. 
Albumen  im  Harn.  Wegen  flüssiger  Stühle  Urin  nur  selten  erhältlich.  Harn- 
sediment reichlich;  grob  und  fein  granulirte  Cylinder,  gehäuft  in  jedem  Ge- 
sichtsfelde, manche  von  auffallender  Länge  und  Breite;  hyaline  Cylinder  mit 
und  ohne  Leucocyten;  einzelne  Wachscylinder;  Nierenopithelien;  ausgelaugte 
Erythrocyten;  keine  XJrate  und  Phosphate.  Nephritis  parenchym.  acuta. 
Rachen   rein.     Nahrungsaufnahme    gut.     Groblamellöse  Schuppung    ad  nates. 
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Oedeme  etwas  im  Rückgänge.  Harn  nicht  erh&ltlich.  Stahldrang,  schleimige 
Entleerangcn.    T.  bis  31.  7.  89,9—86,9.  dann  37,6-36,0.    P.  160—116. 

4. — 21.  8.  Herzgrenzen  normal;  die  2.  Töne  betont  und  gespalten.  PuU 
regelmässig,  von  mittlerer  Spannung.  Albamen  A^ft^  Nachts  theil weise  sehr 
unruhig.  Weinerliche  Stimmung.  Ohrenfluss  foetid.  Nase  schleimig  fliessend, 
Oedem  an  den  Unterschenkeln  und  an  der  Kreuzbeingegend.  Harnmenge  sehr 
gering;  Eiweissgehalt  am  7.  8.  SO^/oo,  am  9.  8.  Ib^lwt  (Brandberg).  Gesicht 
gedunsen.  Eiweissgehalt  sinkt  beträchtlich  (2^/00)9  Sediment  geringer. 
Bronchitis.  Am  14.  8.  Albamen  unter  l^/oo;  im  Sedimente  Tereinzelte 
granulirte  und  hyaline  Cylinder,  einzelne  Nieren  epithel  ien.  Oedeme  fast  ge- 
schwunden. Herzaction  langsamer.  T.  meist  unter  88,  vom  15.  8.  an  afebril. 
P.  120—96. 

22.-27.  8.  Albumen  in  Spuren.  Fieberfrei.  Wohlbefinden.  Mundhöhle 
blass.  Xase  fliesst.  Herz  und  Lungen  normal.  Flüssige,  stinkende  Stahle; 
Enteritiö.     Entlassen  mit  1/4%  Ei  weiss.     P.  um  100.    Kpg.  8,90. 

17.  9.    Minimale  Spuren  von  Albumen  im  Harn. 

2.  10.  Harn  eiweissfrci.  Im  Sedimente  keine  renalen  Elemente.  Kpg.  9,85 

88.  Josef  Postolka»  16  Monate.  Kräftig,  gut  genährt  Erkrankt 
3.  7.,  aufgenommen    7.  7.  1902.     Fieber.    4.  7.  Erbrechen.    Exanthem.     7.  7. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  7.  7.  Am 
Stamme  ein  conflnirendes,  hellrothes,  fleckiges  Exanthem,  an  den  Extremitäten 
zerstreut  stehende  Fleckchen.  Follikelschwcllung.  Wangen  fleckig  geröthet, 
Gesicht  blass.  Gonjunctiven  blass.  Nasenrachenbefnnd:  7.  7.  schleimiger 
Nascnfluss.  Starke  Schwellung  der  Rachentheile.  Belege  auf  der  Innenseite 
der  Tonsillen.  8.  7.  Nase  reichlich  schleimig  fliessend.  Lippen  und  Mund- 
höhle trocken,  mit  Borken  bedeckt.  Zunge  weiss  belegt.  Rachenantheile 
stark  geschwollen.  Tonsillen  und  Uvula  mit  grauen  Necrosen  bedeckt. 
Intoxicationserscheinungen:  7.  7.  Sensorium  frei.  Hinfi&lligkeit,  weiner- 
liche Stimmung,  schwere  schnarchende  Respiration.  Auskahlen  und  Cyanose. 
T.  40,0.  R.  40.  Herzdämpfung  klein,  Embryocardie.  Neigung  zu  Collaps 
und  livider  Verfärbung  des  Exanthemcs.  P.  150—160.  T.  39,6.  Blutdruck 
(Tonometer]  80.  Harn  nicht  erhältlich.  2  flüssige  Stühle.  Rechts  mehrere, 
links  eine  bohneogrosse,  submaxillare  Drüsenschwellung.  Kleinste  tastbare 
Drüse  in  ingume.     Myringitis  dextra. 

Prognose  IV.  7.  7.,  7  Uhr  Nachm.,  180  cm».  T.  40,0.   P.  140.    R.  40. 

8.  7.,  11  Uhr  p.  m.  Ziemlich  ruhiger  Schlaf,  starkes  Schnarchen. 
P.  136,  gut.  Fieberabfall  bis  38,8  um  2  Uhr  Nachts,  dann  wieder  Anstieg. 
Körpergewicht  9,69. 

9.  7.  Nachts  sehr  unruhig.  Exanthem  fast  abgeblasst.  Beginnende 
Schuppung  auf  der  Brust.  Erschwerte  Athmung;  1.  v.  u.  mittel-  and  klein- 
blasige Rasselgeräusche.  Nasenflnss  geringer.  Mundschleimhaut  etwas 
feuchter.  Auf  Tonsillen  und  Gaumenbögen  gelbliche,  lockere  Belege,  die- 
selben enthalten  nur  Streptokokken,  keine  Diphtheriebacillen.  Harn  eiweiss- 
frci.   T.  39,9-38,6.    P.  140—160.    R.  40. 

10. — 11.7.  Sehr  hinfällig.  Nase  stark  fliessend.  Mond  trocken. 
.•Vthmung  etwas  freier;  ungemein  rauhes  Vesicularathmen,  Rasselgeräusche, 
keine  Schalldiffercnz.   Exanthem  abgeblusst.  Schnppnng  am  Stamme.   Stimme 


Ueber  die  Behandlung  des  Scharlachs  etc.  187 

etwas  heiser.  T.  40,4-38,6.  P.  120—136.  R.  40,  unregelmässig.  Kein  Al- 
bamen.   Flftssige  Stuhle. 

12.~14.  7.  Nachts  unruhig.  Nase  serös  fliessend.  Mundhöhle  fast 
blass.  Eachen  rein  (12.  7.).  Athmung  regelmässig,  kein  Husten,  Stimme 
heiser,  Bronchitis.  ConjanctiTitis.  Otitis  med.  snpp.  dextra  (14.  7.).  Harn 
ohne  Eiweiss.  Flüssige  Stühle.  T.  39,7—89,0;  am  14.  7.  früh  38,8.  P.  116 
bis  150.    R-  36—52. 

15.-18.7.  Gross te  Unruhe,  Zuckungen,  Opisthotonus.  T.  39,5 
bis  38,9.  Temperaturanstieg.  Geringer  Nasenfluss.  Wenig  Husten,  keine 
Athemnoth,  Lungen  normal.  Milz  in  der  Höhe  des  Rippenbogens,  Leber 
2  Querfinger  darüber.  Geringe  Schuppung.  Grosser  Durst.  Kind  frischer, 
sitzt  auf,  spielt.  Nachts  wieder  sehr  unruhig.  Schmerzhafte  Drüsen  unter  und 
yor  dem  rechten  Ohre.  Kein  Oedem.  Facialis parese  rechts.  Harn 
nicht  erhältlich.  Flössige  Stühle.  Grosse  Blässe.  T.  40,6—38,6,  meist  über 
39,0.    P.  128—476.    R.  40—54. 

19. — 24.  7.  Stimmung  und  Appetit  etwas  besser.  Bronchitis.  Fluc- 
taation  anter  dem  rechten  Ohre,  Incision,  rauher  Knochen.  Blut- 
rothes,  papulöses,  kleinfleckiges  Serumexanthem  (22.7.),  Facialisparese  im 
gleichen.  Unruhe,  Streckkrämpfe,  Erbrechen,  Somnolenz,  Lobulär- 
pnenmonie.  Herztöne  dumpf,  Puls  kräftig.  Stinkende,  flüssige  Stühle. 
Körpergewicht  7,70.    Exitus.    T.  39,6—37,8.     P.  116—168.    R.  36—52. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina  peracta.  Otitis  med.  supp.  dextra. 
Caries  ossis  petrosi  dextri.     Pneumonia  lobularis.     Anaemia  gravis. 

Obductionsdiagnose:  Otitis  med.  suppur.  dextr  ex  scarlatina  mit 
Thrombophlebitis  des  rechten  Sinus  cavernosus.  Nephritis  parenchymat. 
Lobulärpneumonische  Herde  beider  Unterlappen  (recent.). 

84.  Leopold  Nussbanmer,  9^3  Jahre,  gross,  mittelkräftig.  Körper- 
<:rewicht  23,30.  Eine  8jährige  Schwester  liegt  seit  12.  7.  mit  Scharlach  und 
echter  Diphtherie  im  Franz  Josef-Spital e.  Erkrankt  13.  7.  Abends,  auf- 
genommen 14.  7.  1902.  Halsschmerzen.  14.  7.  Erbrechen.  Schmerzhafte 
Drüsenschwellnng  am  Halse.  Schnupfen,  Husten.  Angina  mit  Belag.  Kein 
Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Haut  blass 
Nur  auf  der  obersten  Parthie  der  Brust  ist  ein  undeutliches,  blaubraunes, 
kleinfleckiges  Exanthem  sichtbar.  Wangen  geröthet.  Gonjunctiven  blass. 
Nasenrachenbefund:  Nase  trocken.  Heftiges  Nasenbluten  (etwa  250  cm* 
Blut).  Lippen  blass,  Zunge  belegt.  Weicher  Gaumen  geröthet,  Tonsillen 
vergrössert,  theils  schmierig,  theils  schleimartig  belegt.  Foetor  ex  ore. 
Sensorium  frei.  Weinerlich.  Leichte  Hinfälligkeit.  Lungen  normal. 
K.  28.  Herzdämpfung  eingeengt.  Spitzenstoss  undeutlich.  P.  150.  Leber- 
rand 3  Querfinger  unterhalb  des  Rippenbogens,  Milz  nicht  palpabel. 
T.  40,3—40,0.  Urin  stark  blutig,  sp.  G.  1020,  Albumen  10  «/oo.  Im  reich- 
lichen Sedimente  hyaline  Cylinder  mit  Einschlüssen  von  Leucocyten,  ein- 
zelne grannlirte  Cylinder,  freie  Leucocyten  und  Erythrocyten,  Blutcylinder 
und  Nierenepithel ien  (Nephr.  parench.  haemorrh.  acuta).  Kein  Stuhl«  In 
der  Gegend  des  linken  Kopfnickers  eine  halbapfelgrosse  Vorwölbung  aus 
mitt«lweichen,  sehr  schmerzhaften  Drüsen  und  infiltrirter  Haut.  Am  rechten 
Kieferwinkel  eine  mandelgrosse  Drüsenschwollung. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  2.  ]3 
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Prognose  IV.  15.  7..  8  Uhr  Vorm.,  180  cm».  T.  39,9.  P.  129.  17.7. 
1500  A.  £.  Diphth.-Serum. 

15.  7.  Beate  Vorm.  abermals  starkes  Nasenbluten  (Tamponade  wie 
fraher).  Nachm.  blass,  hinföllig.  Temperaturabfall,  Kind  wird  frischer,  ist 
noch  immer  ängstlich. 

16.— 17.  7.  T.  um  Mitternacht  37,4.  Auf  der  Innenseite  der  Tonsillen 
weissgraae,  schwierige,  scharf  abgegrenzte  Belege;  die  Caltur  ergiebtDiph- 
theriebaciilen  (1500  A.  £.)  Haut  ohne  jedes  Exanthem.  Harn  menge  400, 
sp.  G.  1025,  EiweisB  4°/oo9  Blut  positiv,  im  Sedimente  yiele  granulirte  und 
hyaline  Cylinder,  letztere  mit  Einschlüssen  von  Leucocyten;  zahlreiche  rothe, 
vereinzelte  weisse  Blutkörperchen.  Kind  ganz  frisch.  Foetor  geringer. 
Rachen  gleich,  keine  Himbeerzunge.  Zunge  stark  belegt.  T.  37,9 — 39,6. 
P.  120—96. 

18.— 20.  7.  Rechts  greift  der  weisse  Tonsillen belag  auf  den  xorderen 
Gaumenbogen  über,  die  linke  Tonsille  oben  und  unten  weiss  überzogen.  Her/, 
wie  bei  der  Aufnahme.  —  Weicher  Gaumen  lebhaft  roth,  Rachenbelege  zart, 
fetzig.  —  Snbmaxillare  Drüsen  kleiner,  nicht  schmerzhaft.  Serum  Urti- 
caria. 20.  7.  Harn  im  gleichen,  Albnmen  2o/oo.  Stuhl  normal.  T.  37,8— 36,2. 
P.  132-84. 

21.  7.-2.  8.  Urticarianachschübe.  Halsdrüsen  kleinbohnengross, 
schmerzlos.  Tonsillenbelege  geringer.  Harmenge  um  500,  sp.  G.  1022,  AI- 
bumen  in  Abnahme,  l^/oo  und  darunter;  im  Sedimente  spärliche  Blutcy linder 
und  Erythrocyten,  reichlich  granulirte  Cylinder  und  Nierenepithelien.  Eiweiss- 
gehalt  */3 — V*  pCt.;  23.  7.  fast  keine  Erythrocyten  mehr  im  Sedimente,  ürti- 
caria-Nacb Schübe  bis  25.  7.  Harnmenge  600—1000;  Albnmen  V4°/o(h  Blut 
negativ.  Mundhöhle  rein  (22.  7.).  Auffallende  Blässe  der  Haut  und  Schleim- 
häute. Keine  Schuppung.  Herz  nicht  verbreitert,  Spitzenstoss  schwach, 
Töne  rein.  Puls  dicrot,  regelmässig,  72.  Nahrungsaufnahme  und  Stuhl  in 
Ordnung.  Albnmen  negativ  (1.  8.),  Harnmenge  950,  sp.  G.  1019.  Keine 
Drüsenschwellung  nachweisbar  (2.  8.).  T.  bis  38,0,  nur  am  25.  und  26.  7. 
bis  39,6  ansteigend;  vom  29.  7.  an  fieberfrei.     P.  meist  unter  100,  bis  72. 

3. — 25.  8.  Herzaction  unregelmässig,  die  1.  Töne  dumpf,  die  2.  Töne 
an  der  Basis  gespalten.  Puls  leicht  dicrot.  Starke  Blässe.  Kleien  förmige 
Schappung  im  Gesichte,  am  Halse,  am  Stamme,  am  Gesäss,  lamellöse 
Schuppung  an  Händen  und  Füssen.  Rachen  rein.  Nahrungsaufnahme  und 
Stuhl  in  Ordnung.  Schuppung  anhaltend,  zart.  Nasenbluten.  Drüsen  erbsen- 
gross.  Herzdämpfung  eingeengt.  Töne  rein.  Hie  und  da  Albumon  in  Spuren, 
sonst  Harn  eiweissfrei,  ohnetNierenelemente  und  Blut.  Noch  zarte  Schuppung 
am  Bauche.     Andauernd  fieberfrei.     P.  meist  unter  100. 

Entlassen  25.  8. 


Normales  Pferdeserum. 

1.  Lambert  Löffler,  4  Jahre.  Erkrankt  7.  12,  aufgenommen  13.  12. 1900. 
Erbrechen,  Fieber,  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ezan themform:  Die  Haut  des 
ganzen  Körpers  geröthet.  Am  Rumpfe,  namentlich  am  Abdomen,  an  den 
Beugeseiten    der  Arme    und  an  den  Oberschenkeln  ein  kleinfleckiges,    dicht 
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stehendes  Exanthem;  auf  Fingerdruck  bleibt  ein  icterischer  Farbenton  zurück. 
Am  Schultergürtel,  an  den  Ellenbeugen,  besonders  stark  ad  nates  kleinlamcl- 
löse 'Schappung,  desgleichen  im  Gesichte.  Conjunctivitis  purulenta.  Nasen- 
rmchenbefund:  Nase  schleimig-eitrig  fliesseud.  Mund-  und  Raehenschleim- 
haat  geröthet;  im  ÜTula  •  Gaumenbogenwinkel  ein  gelblich  -  weisser  Bela^. 
Sensorium  frei.  Starke  Unruhe.  P.  128,  regelmässig,  leicht  inaequal;  Herz- 
töne dumpf.  T.  88,7.  Harn  eiweissfrei.  Beiderseitige,  stärkere  Drüsen- 
flchwellungen. 

Prognose  III.    18.  12.  12  Uhr  Mittags  100  cm*  normales  Pferdeserum, 

15.  12.  Schttppung  an  den  Händen,  Necrose  stärker,  Ulceration  der 
Tonsillen.    Ohren  normal.    T.  39,6—89.    P.  140. 

16. — 20.  12.  Drüsenschwellung  und  Schappung  stärker.  Bronchitis. 
Nahrnngsanfnahme  gut.  Kind  setzt  sich  selbst  auf.  Im  Urin  kein  Ei  weiss. 
Otitis  med.  supp.  bilat.    T.  39,2—37,8.    P.  126—138. 

21.-30.  12.  Abscess  der  Abdominalhaut.  Lymphadenitis  supp. 
•  in.  am  Halse  (Incision).  Urin  blutig,  Nucleo-  und  Serumalbumin  (27. 12.). 
Necrose  in  Heilung.  Drüsenschwellung  rechts  stärker.  Im  Harn  renale 
Elemente.    T.  meist  um  38,  am  28.  12.  bis  39,6.    P.  126—144. 

1. — 20.  1.  Wanden  zeigen  Heilungstendenz.  Eiweissmenge  fällt,  Harn- 
menge wächst.  An  der  Herzspitze  systolisches  Geräusch  zeitweilig  hörbar; 
aber  allen  Ostien  unreine  Töne.  T.  um  38,  vom  15.  1.  an  37,8—37.  P.  102—140. 

21.  1.  Auftreten  von  2  Abscessen  am  Halse.  Urin  stärker  ei- 
weisshalttg.    Auf  Verlangen  der  Mutter  in  häusliche  Pflege  übergeben. 

27.  6.  1902.  Das  Kind  ist  derzeit  auf  dem  Lande  und  gesund.  (Nach- 
richt des  Vaters.) 

2.  Emma  Algner.  2  Jahre.  Kräftig.  Erkrankt  30.  12.  1901,  aufge- 
nommen 5.  1.  1902.  Erbrechen,  Fieber,  Kopf-  und  Halsschmerzen.  Häufige 
Stuhlentleerungen.  Seit  3.  1.  Ausschlag.  Seit  4.  1.  HinHllligkeit  und  Drüsen- 
schwellung.    Nie  ausgekühlt  oder  blau  geworden. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  im  Abblassen  begriffenes,  kleinfleckiges  Exanthem  (früher  angeblich 
rosenroth).  Gesicht  blass,  Wangen  leicht  geröthet.  Nasen rachenbcfund* 
Nase  nicht  fliessend.  Zunge  schmierig  belegt,  trocken.  Racheuantheile  ge- 
schwellt. Uvula  oedematöSy  ohne  Belege.  Intoxicationserscheinungen: 
Starke  Hinfälligkeit.  Seusorium  frei.  Lippen  leicht  cyanotisch.  Athmung 
leicht  schnarchend;  nicht  wesentlich  beschleunigt.  P.  162,  klein,  unregel- 
mässig, sehr  leicht  unterdrückbar.  Herztöne  rein,  leise.  T.  39,9.  R.  36. 
L.  48000.  Längs  des  Unterkiefers  nach  abwärts,  fast  bis  zu  den  Claviculae 
reichend,  diffuse,  harte,  teigige  Schwellung  ohne  Fluctuation. 

Prognose  IV.  5.  1.,  2  Uhr  Nachm.,  185  cm»  normales  Pferdeserum  bei 
T.  39,8.    P.  162.    6.  1.,  1  Uhr  30  Min.  Nachm.,  100  cm»  normales  Pferdeserum. 

6.  1.  4  weiche  Stühle.  Urin  ins  Bett  gelassen.  Herztöne  rhythmisch, 
rein.  Spitzenstoss  undeutlich.  Bronchitis.  Athmung  sehr  mühsam;  R.  24— 40. 
Kind  sehr  unruhig.  Gepresstes  Aufschreien.  Zeitweise  Zuckungen  in  den 
Armen.  Drüsenschwellung  stärker,  ebenso  die  Necrosen  im  Rachen.  Exantheni- 
reste  sehr  blass,  zum  Theil  pigmentirt.  L.  29400.  Brechreiz.  Fehlschlucken. 
P.  160,    sehr  schlecht.     R.  28.    T.  39,3—40,7.    8  Uhr  Nachm.  Exitns   letalis. 

13* 
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Sectionsbefaod:  Myo  degeneratio  cordis.  Degeneratio  parenchy- 
matosa  renum  et  hepatis.  Angina  necrotisans  subsequente  infiltratione  glan- 
dularam  colli. 

3.  Josef  EekeU  10  Monate.  Gross,  gut  genährt.  Ein  3j&hriger  Bruder 
erkrankte  am  15.  2.  an  schwerer  Scarlatina  und  wurde  ins  hiesige  Spital  auf- 
genommen. Erkrankt  20.  2.,  aufgenommen  22.  2.  1902.    Fieber,  Erbrechen. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Spärliches, 
fleckiges,  rosarothes  Exanthem  am  Halse,  Kücken,  an  den  Oberarmen  and 
Unterschenkeln.  Gesicht  fleckig  geröthet,  beim  Schreien  livid.  Conjunctiyitis, 
Nasenrachen  befand:  Nase  schleimig  fliessend.  Lippen  trocken,  bluss, 
Rhagaden.  Zunge  weisslich  gelb  belegt.  Vordere  Gaumenbögen  und  Tonsillen 
oberflächlich  necrotisch,  zu  beiden  Seiten  der  Uvula  Einkerbungen.  Keii» 
Auskühlen  oder  Blau  werden.  Herzdämpfung  nicht  nachweisbar.  Töne  rein, 
P.  152.  Bronchitis  sicca.  R.  48.  Milz  und  Leber  normal.  T.  39,9—39,4. 
Harn  nicht  erhältlich.  1  weicher  Stuhl.  Erbsengrosse,  angnläre  Drüsen- 
schwellungen. 

Prognose  III.  26.  2,  12  Uhr  Mittags,  180  cm*  normales  Pferdeseruni 
bei  T.  39,7.     P.  144. 

24.  2.  Tagsüber  und  während  der  Nacht  schläft  das  Kind,  trinkt  vieL 
Der  ganze  Körper  mit  Ausnahme  des  Bauches  und  Gesichtes  diffus  geröthet, 
Nase  fliesst  weniger,  Rhagaden  in  Besserung.  Zunge  dick,  schmierig  belegt* 
Necrosen  im  gleichen.  T.  39,5—40,0.  P.  144.  R.  50.  Bronchitis  stärker. 
L.  9700. 

25.  2.  Auf  Klysma  gestern  ausgiebiger  Stuhl.  Zeitweise  starke  Unruhe. 
Nahrungsaufnahme  gut.  Exanthem  vollkommen  geschwanden.  Nase  fliessend. 
T.  40,2—40,0.     P.  132,  rhythmisch,  gut  gespannt.     R.  86. 

26.  2.  Nachts  sehr  unruhig.  Bei  kalten  Einpackungen  Auskühlen. 
Necrosen  in  Besserung.  Submaxillare  Drüsenschwellungen  grösser,  schmerz- 
haft. L.  14700.  Nase  stark  schleimig  eitrig,  fliessend.  Harn  ohne  Eiweiss. 
T.  40,4-39,8.    P.  148,  rhythmisch.     R.  70. 

27.  2.  Gestern  1  Std.  nach  der  Injection  T.  39,2,  P.  132,  R.  44.  Kind 
bis  Mitternacht  sehr  unruhig,  nahm  etwas  Nahrung  zu  sich.  6  (Ihr  p.  m. 
T.  40,3,  Puls  kaum  fühlbar,  ExciUntien.  Nach  Mittemacht  wurde  das  Kind 
ruhiger.  Otitis  med.  supp.  bilat  Stuhl  normal.  T.  40,3—39,3.  P.  134^ 
klein,  rhythmisch.    R.  58,  leicht  schnarchend.    Drüsenschwellungen  geringer. 

28.  2.  Kind  schläft  fortwährend,  trinkt  viel,  kühlt  selbst  auf  feucht- 
warme  Umschläge  wiederholt  aus.  Bronchitis  anhaltend,  kein  Bronchial- 
athmen.  Auf  der  Uvula  eine  ringförmige  Necrose,  sonstige  Necrosen  im 
gleichen.     L.  21200.    T.  40,5-39,9.     P.  144.     R.  60. 

1. — 3.  3.  Kind  wälzt  sich  hin  und  her,  zuckt  öfter  zusammen.  Athmung 
beschleunigt,  Nasen  flu  gel  athmen.  L.  14400.  Temperatur  anhaltend  über  40, 
Kind  kühlt  auf  Umschläge  aus.  In  der  rechten  Axilla  Terschärftes  Athmen, 
zähe  Ratsei geräusche.  Im  wachen  Znstande  ziemlich  frisch.  Nahrungsauf- 
nahme gut.  Lobulärpneumonie  1.  h.  o.  (Schallverkurzung,  leises  Bronchial - 
athmen).  Necrose  auf  der  Uvula  im  Fortschreiten.  Cyanose  der  Lippen. 
Exitus  4  Uhr  Nachm.     T.  40—40,7.     E.  156—172.     R.  80. 
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4.  Julias  Sehuta,  8  Jahre.  Klein,  schwächlich.  Zeichen  einer  aas- 
geheilten  Drusen^  and  Knochentuberknlose.  £rkrankt  27.  2.,  anfgenommen 
2.  3.  1902.    Erbrechen,  Hitzen,  Ausschlag. 

Symptome  bei  derAafnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme 
and  den  unteren  Extremitäten  ein  verwaschen  aussehendes,  kleinfleckiges,  an 
der  Innenseite  der  Schenkel  stippcheo förmiges  Exanthem.  Ueberall  icterischer 
Unti^rgrund.  Nasenrachenbefund :  Rachenantheile  geschwollen,  intensiv 
geröthet.  Oberflächliche  Necrosen  auf  der  Uvula.  Lacunäre  Tonsillenbelege. 
Intoxicationsersch  einungen:  Sensoriam  frei.  Zeitweise  hinfällig. 
Apicitis  dextra.  Herz  normal.  P.  100.  T.  39,9—38,8.  Harn  eiweisshaltig. 
Stuhl  normal.  Submaxillare,  über  erbsengrosse,  schmerzhafte  Drasen- 
schwellnngen. 

Prognose  III.  7.  3.,  12  Uhr  Mittags,  180  cm»  normales  Pferde- 
serum. 

4. — 7.  3.  Exanthemreste.  Delirien.  Kein  Auskühlen.  —  Pigmentirung 
der  Haut,  Cjanose.  Beginneode  Schuppung.  Lippen  trocken,  rissig. 
Rachen  im  gleichen.  Anguläre  Drüsensohwellung  stärker.  Zähne- 
knirschen. —  Zeitweise  Delirien.  Kind  ruhiger.  Exanthem  geschwunden. 
Necrose  auf  rechter  Tonsille  in  Ausbreitung.  Jactationen,  Injection.  Im 
Harne   Eiweiss.     Stuhl  normal.     T.  meist  über  39—39,8.     P.  104—144. 

8.  3.  Delirien  geringer,  Kind  ruhiger.  Rachen  in  Reinigung.  Albumen 
im  Harn.    T.  40,7-40,2.     P.  152. 

9.  3.  Sehr  unruhig.  Delirien.  Bronchitis.  Albumen  positiv.  Am 
Halse  rechts  eine  wallnussgrosse,  schmerzhafte  Drusenschwellung.  Stuhl 
normal.    T.  40,6—39,6.     P.  128. 

10. — 14.  3.  Nacht  ruhig.  Decubitus.  Hinfälligkeit.  Lippen  borkig. 
Starker  Foetor.  Albumen  positiv.  Schuppung  im  Fortschreiten.  Rachen- 
necrose  im  gleichen.  Hinfälligkeit  anhaltend.  Harn  eiweisshaltig.  T.  seit 
11.  3.  fieberfrei.    P.  96—80. 

15. — 25.  3.  Nacht  ruhig.  Rachen  rein.  Puls  klein.  Albumen  in  Zu- 
nahme; Sediment  nicht  renal.  Drüsenvereiterung  rechts,  Incision.  Diarrhoe. 
Delirien.  Serumexanthem  (19.  3).  Eiweiss  anhaltend:  Sediment  zahlreiche 
granulirte  Cylinder,  |vereinzelte  weisse  '^und  rothe  Blutkörperchen  (21.  3. 
Nephritis).  Systolisches  Hcrzgeräusch  an  Spitze  und  Basis.  Nasenflügel- 
üthmen,  Pleuritis  exsudativa  sin.  (seröscitriges  Exsudat  22.  3.);  Thoraco- 
tomie  (24.  3.).  Diarrhoe  anhaltend.  T.  um  38,  vom  21.— 24.  3.  bis  39,8. 
P.  84—140. 

26.  8.-22.  4.  Albumen  in  Abnahme  (Spuren).  Secretion  der  Thorax- 
wunde reichlich.  Oedem  der  Fussrucken.  Nächte  sehr  unruhig  trotz  narco- 
tischer  Mittel.  Schuppung  anhaltend.  Decubitus  in  Heilung.  Husten  gering. 
Appetit  gut.  Stuhl  normal.  Kein  Albumen.  T.  bis  8.  4.  bis  39,8,  dann  bis 
bis  14.  4.  unter  38,  von  da  ab  fieberfrei.     P.  140—108. 

Entlassen  22.  4. 

5.  Anna  Cap,  5  Jahre.  Zart  gebaut,  schlecht  genährt,  rhachitisch.  Er- 
krankt 28.  2.,  aufgenommen  31.  3.  1902.  Hitze,  Halsweh.  Am  31.  3.  Aus- 
schlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  An  Rumpf, 
Oberarmen    und    Oberschenkeln    ein     stippchenförmiges     bis    kieinfleckiges 
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Exanthem  von  rosa-rother  bis  bräunlicher  Farbe,  mit  kleinen,  dazwischen- 
liegenden,  intacten  Uautstellen.  Miliaria.  Zahlreiche  Haatblntungen.  Am 
Rücken  besonders  dichtes  Exanthem  mit  zahlreichen  Follikelsohwellungen 
und  icterischem  Untergrunde.  Conjunctivitis.  Nasen  rachenbef  und: 
Starker,  schleimig-eitriger  Nasenfluss.  Lippen  stark  geröthet,  wie  lackirt. 
Zunge  fleckig,  düsterroth,  fast  rein.  Rachenantheile  stark  geschwollen. 
Grossfleckige  Köthung  am  Gaumen.  Uvula,  Tonsillen,  hintere  Rachenwand 
schleierartig  überzogen.  Intoxicationserscheinungen;  Sehr  unruhig. 
Sensorium  frei.  Nasenflngelathmen;  Mund  wird  beständig  halb  offen  gehalten, 
Athmung  leicht  schnarchend.  R.  36.  Herzd&mpfung  normal;  Töne  rein, 
2.  Pulmonalton  etwas  accentuirt.  F.  156,  rhythmisch,  m&ssig  gespannt.  Milz 
nicht  tastbar,  Leberrand  1  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen.  Harn  ei  weiss- 
frei.  L.  17  000.  T.  39,2.  Beiderseits  über  haselnussgrosse,  massig  schmerz- 
hafte Drüsenschwellungen.     Myringitis  bilateralis. 

Prognose  IIL  1.  4.,  11  Vi  Uhr  Vormittags,  200  cm*.  Normales  Pferde- 
serum bei  T.  38,7.    P.  150. 

1.  4.  Kind  unruhig,  leicht  somnolent.  Nach  der  Injection  kurzer 
Schlaf.    Abends  T.  39,1. 

2.  4.  Nacht  etwas  unruhig,  verlangt  Nahrung.  Nasenflügelathmen 
geringer.  Exanthem  blässer;  Icterus  unverändert;  desgleichen  Ooryza. 
Beginnende  lamellöse  Schuppung  am  Genitale.  Rachenschwellung  geringer, 
Drüsen  im  gleichen.    L.  20000.  Kein  Albumen.     T.  39,2—37,9.    P.  160—144. 

3.-4.  4.  Nasenfluss  reichlich.  Schmerzhafte  Schwellung  in 
Hand-  und  Fingergelenken.  Drusen  im  gleichen.  Herztöne  rein.  Stuhl- 
verhaltung.    Albuminurie.    T.  39,5—38,8.    R.  48.    P.  148—168. 

5.-7.  4.  Unruhig.  Keine  Nahrungsaufnahme.  Somnolenz.  Nasenflfigel- 
athmen.  Schmerzhafte  Gelenkschwellungen  an  Hand-,  Fuss-  und  Knie- 
gelenken. Mundhöhle  und  Zange  hochroth,  trocken;  Tonsillen  conflutrend 
zart  belegt.  Stuhlverhaltung.  Unruhe  anhaltend.  T.  über  39,  bis  39,5. 
P.  142—120.    R.  36-42. 

8. — 17.  4.  Lobul&rpneamonie  1.  h.  u.,  pleurales  Reiben.  Starke 
Unruhe,  Jactationen,  Delirien.  Athmung  dyspnoisch,  kurz,  R.  48.  Systo- 
lisches Geräusch  über  Herzspitze  und  Pulmonalis.  P.  120.  regel- 
mässig. Nahrungsaufnahme  verweigert,  kein  Stuhl.  Spuren  von  Albumen. 
—  Unruhe  anhaltend.  Dämpfung  und  Bronchialathmen  auch  r.  h.  u.  Hers 
im  gleichen.  Starke,  lamellöse  Schuppung  am  Bauche  und  in  den  Scham- 
bengen. Ueber  den  Lungen  nur  mehr  Bronchitis.  T.  39,6 — 88,5  bis  11.  4., 
vom  12.  4.  an  38,6—37,5.     P.  124—132. 

18.  4.-5.  5.  Herzdämpfung  unverändert,  systolisches  Geräusch  weicher. 
Nächte  ruhig,  Stühle  normaL  Otitis  med.  supp.  dextra  (22.4.).  Periostitift 
infolge  Zahncaries,  Temperaturanstieg  bis  39,1  (27.  4.).  Kind  erscheint  stark 
abgemagert.  Rachen  rein,  blass.  Bronchitis  anhaltend.  T.  um  38,0,  vom 
30.  4.  an  unter  38,0.    P.  140—104.     Kein  Albumen. 

Entlassen  5.  5. 

Vorgestellt  am  21.  6.  1902.  Noch  beiderseits  kleinwallnussgrosse 
Drüsenschwellungen.  Herz- Grenze  3.  Rippe,  überschreitet  etwas  den  linken 
Sternalrand,  nach  links  wegen  Dämpfung  des  Traube'schen  Raumes  nicht 
abgrenzbar;  kein  Spitzenstoss.      Systolisches    Geräusch    an    der    Spitze    und 
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Palmooaiis.     2.  Palmonalton  etwas  accentuirU    Häufiges  Herzklopfen,    selbst 
plötzlich  bei  der  Nacht.    P.  120,  regelmässig.    Albamen  negativ. 

6.  AlexandPine  Korinek,  9  Jahre.  Normal,  gross,  mager.  £rkrankt 
*25.  f).,  aufgenommen  27.  5.  1902.  Hitze,  Halsweh,  Delirien.  27.  5.  Ausschlag. 
Das  Kind  wurde  am  24.  5.  revaccioirt. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  ganzen 
Körper  ein  stippchenförmiges,  Exanthem.  Nasen  rächen  befand:  Nase 
fliesst,  Lippen  trocken.  Zange  rein.  Rachengebilde  geröthet.  Tonsillen  ge- 
schwollen, mit  fleckig  weissen  Belegen.  Intoxicationserscheinungen: 
Sehr  unruhig.  Sensorium  frei.  Bronchitis.  Herz  normal.  P.  116.  T.  39,6 
bis 38,2.  L.  27  000.  Harn  ohne  Eiweiss.  Kein  Stuhl.  Kieferdrüsen  geschwollen. 
Dicht  schmerzhaft,  bohnen gross. 

Prognose  II.  28.  5.,  12  Uhr  Mittags,  180  cm*  normales  Pferde- 
serum.    T.  38,6.    P.  116. 

29. — 30.  5.  Exanthem  und  Rachen  im  gleichen.  2  breiige  Stuhle. 
Weinerliche  Stimmung.  Durst.  Lippen  trocken.  Zunge  mit  gelbgrünen 
Plaques  besetzt,  ebenso  die  Tonsillen.  Harn  eiweissfrei.  Körpergewicht 
18,40.    T.  39,1—37,8.    P.  116. 

31.  5.-4.  6.  Eine  Vaccinepustel.  Lippen  trocken.  Tonsillen  ohne 
Belege,  mit  mehreren  gereinigten,  necrotischen  Stellen.  Lamellöse  Schuppnng 
im  Gesichte,  an  den  oberen  and  unteren  Extremitäten  Serum  Urticaria 
(31.  5.).  Hasten.  L.  14  700.  Impfpustel  weniger  roth.  Appetit.  Schuppung 
am  ganzen  Körper.  Stuhlgang  angehalten.  Kein  Albumen.  T.  39,2—87,7. 
P.  120—102. 

5. — 15.  6.  Drusen  etwas  grösser.  Papulöses  Serumexanthem  (8.6.). 
Drüsenpackete  an  dem  Kiefer  pflauroengross,  schmerzhaft;  die  Leistendrüsen 
etwas  geschwollen  und  schmerzhaft,  ebenso  in  den  Achselhöhlen.  Serum- 
exanthem abgeblasst.  Drüsen  im  Rückgange.  Gelenkschraerzen.  Starke 
Schuppnng.  Kein  Eiweiss.  Stuhl  unregelmässig.  Nahrungsaufnahme  wechselnd. 
T.  39,4-37,1.    T.  100—120. 

16.  6. — 6.  7.  Nacht  gut.  Kind  frischer.  Nahrungsaufnahme  gut. 
Reichliche  Schuppnng.  Wohlbefinden.  Mundhöhle  und  Rachen  blass,  rein. 
Drüsen  anempfindlich.  Herzbefand  normal;  geriuge  Arhythmie.  Lungen 
normal.    Stahl  normal.  Kein  Albumen.     Körpergewicht  19,50. 

T.  bis  20.  6.  89,0—37,3,  dann  fieberfrei.     P.  80—112. 

Entlassen  6.  7. 

7.  Riehard  Lindnerf  3  Jahre.  Gross,  gracil,  gut  genährt.  Erkrankt 
11.  6.,  aufgenommen  12.  6.  1902.  11.  6.  Nachmittags  Erbrechen,  Fieber, 
Unruhe,  Aufschreien.     12.  6.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ex  an  th  cm  form  :  Am  Stamme 
ein  kleinfleckiges,  dankelrothes,  stellenweise  couflairendes  Exanthem  (bei 
der  Aafnahme  war  dasselbe  hellroth).  An  den  Extremitäten  ist  das  Exanthem 
ungleichmässig  verbreitet.  Leichte  Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund: 
Eitrig-schleimiger  Nasenfiass.  Lippen  trocken.  Mundhöhlenschleimhaut  ge- 
schwollen, geröthet.  Kleine  Belege  auf  Tonsillen  und  rechtem,  vorderem  Gaumen- 
bogen.      Sensorium    frei:     Kind    ist    munter   und    spielt.      Intoxications- 
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erscheinuDgcn:  Nachts  sehr  uoruhig,  Aufschreien.  Leichtes  Auskählen. 
Geringe  Cjanosc.  T.  40,0— 40,7.  Bronchitis.  Herzgrenzen  8.  Rippe,  linker 
Steroalrand,  1  cm  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Töne  rein.  P.  160,  klein, 
regulär,  rhythmisch.  Harn  eiweissfrei.  L.  bei  der  Aufnahme  7700,  am 
13.  6.  18400.  Brechreiz.  Schleimige  Stühle.  Am  rechten  Rieferwinkel  eine 
bohnengrosse  Druse. 

Prognose  III.    12.  6.,  12  Uhr  Nachts,  180  cm»  normales  Pferdeserum. 

14.  6.  Exanthem  bräunlich.  Am  ganzen  Körper  auffallende  Cyanose. 
Auf  den  Tonsillen  schmutziggraue,  bröckelige  Belege  von  LinsengrÖ88e. 
Trinkt  wenig.  Erbrechen.  Sensorinm  frei.  Ohne  auffallende  Symptome 
starb  das  Kind  um  6  Uhr  Abends. 

T.  40,9-39,5.    T.  144-160. 

KlinischeDiagnose:  Scarlatina,  Angina  lacunaris, Rhinitis, Bronchitis. 

Obductionsdiagnose:  Pharyngitis  acuta  ulcerosa  et  fibrinosa. 
Gastritis  fibrinosa.  Bronchitis  acuta.  Nephritis  parenchymatosa  acuta  Scarlatina. 

Anm.:  In  dem  der  Blase  postmortal  entnommenen  Urin  circa 
1  pCt.  Albumen  (Brandberg);  im  Sedimente  zahlreiche  grosse  und  keine 
Epithelien,  weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  spärliche  hyaline  Gylinder. 

8.  Johann  Blelek,  10  Jahre.  Mittelgross,  kräftig.  Kpg.  23,50.  Er- 
krankt 28.  6.,  aufgenommen  30.  6.  1902.     Fieber,  Appetitlosigkeit. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Ezanthemform:  Achselgegeoden, 
Seitentheile  des  Thorax,  Unterleib  und  Genitocruralgegend  von  einem  hoch- 
rothen,  stippchenförmigen  Exanthem  eingenommen.  Ueberall  zarte  Follikel- 
Schwellung.  Conjunctiyen  leicht  injicirt.  Nasenrachenbefund:  Nase  nicht 
fliessend.  Nasenbluten.  Zahnfleisch  geröthct,  geschwollen.  Zunge  leicht 
belegt.  Rachengebilde  nur  gering  geröthet.  Auf  den  Tonsillen  tupfel förmige, 
zarte,  grauweisse  Belege.  Sensorium  frei.  Lungen  normal.  Herzdämpfung  4  K., 
1.  St.,  M.-L.  Herztöne  dumpf,  systolisches  Geräusch,  an  der  Basis  deutlicher 
als  an  der  Spitze.  P.  140,  rhythmisch^  anqual,  voll,  gut  gespannt.  T.  40,1. 
Harn  eiweissfrei.  Nahrungsaufnahme  gut.  1  normaler,  2  flussige  Stühle. 
Am  rechten  Kieferwinkel  eine  halbapfelgrosse,  nicht  schmerzhafte  Drüsen- 
geschwulst.    Sonst  nur  linsengrosse  Drüsen  tastbar. 

Prognose  II.  80.  6.,  10  Uhr  Nachm.,  180  cm»  normales  Pferde- 
serum.   T.  39,7.     P.  120. 

L — 2.  7.  Nacht  unruhig.  Nahrungsaufnahme  gut.  Auftreten  von 
Miliaria-Bläschen;  Ausbreitung  des  Exanthems  auf  die  unteren  Ex- 
tremitäten. Rachen  stärker  geröthet.  Bronchitis.  Dunkelrothes  Exanthem 
mit  zahlreichen  Bläschen  am  Unterleibe,  Halse,  an  den  Innenseiten  der  Ex- 
tremitäten. Schmerzhaftes  Oedem  der  Unterbauchgegend;  Injections- 
stelle  lebhaft  geröthet.  Tonsillen  sehr  gross,  zart  belegt.  Kein  Albumen. 
T.  89,3-38,6.    P.  152-108.    R.  32. 

3. — 9.  7.  Exanthem  in  gleicher  Ausbreitung,  livid.  Mundhöhle  noch 
leicht  geröthet,  Tonsillen  wie  gestern.  Nasenbluten.  Haut  abgeblasst  (5.  7.)} 
Pigmentirungen  an  Stelle  des  Exanthems.  Beginnende  Schuppung  (6.  7.). 
Herz  wie  bei  der  Aufnahme.  Mundhöhle  noch  geröthet,  Tonsillen  sehr 
gross,  ohne  Beleg  (^9.  7.).  Myringitis  dextra  mit  T.  bis  39,0(8.7.).  Kein 
Eiweiss.     T.  39,0—37,0.     P.  unter  100,  um  8.  7.  128.     R.  um  30. 
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10.— 21.  7.  Herzdämpfung  im  gleichen;  die  1.  Töne  unrein.  Klein- 
fleckiges  Seiumexanthem  (10.  7.).  Drüsen  im  allgemeinen  grösser,  schmerz- 
haft. Wangen,  Ohren  liyid.  Lider  geschwollen.  Gelenkschmerzen 
Tonsillen  schleierig;  Himbeerznnge.  Nachschübe  des  Exanthems  bis  21.  7. 
In  den  letzten  Tagen  flüssige  Stühle.  Drüsenschwellung  geringer.  Herz  und 
Lungen  normal.  Kein  Eiweiss.  T.  39,5—86.9.  P.  144—76,  vorübergehend 
arhythmisch,  meist  unter  100. 

22.  7. — 1.  8.  Allgemeine  Schuppung.  Gesicht  noch  gedunsen.  Wohl- 
befinden. Extremitäten  livid;  die  unteren  Extremitäten  beim  Aufstehen  stark 
c^anotisch.  Rachen  rein.  Submaxillardrüsen  bohnengross.  Herzaction  sehr 
arh  jthmisch,  systol  isches  Geräusch  über  allen  Ostien,  Herztöne  dumpf. 
Pulsspannnng  unter  der  Norm.  Albumen  negativ.  Die  starke  Cya- 
nose  beim  Stehen  an  den  Beinen  und  Unterarmen  anhaltend. 
Appetit  gut.  Stuhl  normal.  Fieberfrei.  Auf  Wunsch  in  häusliche  Pflege 
übergeben.    Kpg.  22,50.    Entlassen  1.  8. 

9.  KaPl  Catter,  9  Jahre.  Gross,  gut  genährt.  Kpg.  25,2.  Erkrankt 
11.  7.,  aufgenommen  12.  7.  1902.    Exanthem.    Heiserkeit. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme  ein 
kleinfleckiges,  ziemlich  dicht  stehendes,  rosarothes  Exanthem  auf  subicterischem 
Untergrund.  Unterbauch  und  Oberschenkel  mehr  diffus  geröthet.  FoUikel- 
schwellung.  Gesicht  blass.  Gonjunctiven  blass.  Nasenrachenbefund: 
Nase  trocken.  Mundhöhle  leicht  gerÖthet.  Tonsillen  hochroth,  nicht  ver- 
grössert,  mit  einzelnen  Belegen.  Sensorium  frei.  Vollkommen  frisch.  Stimme 
belegt.  Lungen  normal.  Herz  normal.  T.  38,9—37,4.  P.  132—124.  R.  40—32. 
Harn  eiweissfrei.  Klein erbsen grosse  Drusen  in  den  Kieferwinkeln,  an  den 
Kopfnickem  und  in  den  Achseln. 

^Prognose  IL    14.  7.,  10  Uhr  Nachm.,  180  cm»  normales  Pferdeserura. 

14.  7.  Exanthem  fast  überall  confluirend,  lebhaft  braunroth.  Kind 
nicht  mehr  so  frisch  wie  gestern.  Nase  schleimig-fliessend.  Weicher  Gaumen 
hochroth.    Stuhl  normal.    Injection.    T.  39,5— 38,2.    P.  120,  gut  gespannt.   R.  24. 

15. — 17.  7.  Exanthem  an  den  Extremitäten  confluirend,  scharlaohroth, 
im  Weiterschreiten.  Zahlreiche  Miliaria.  Exanthem  bräunlich,  intensiv  braune 
Pigmentationen  hinterlassend.  Harn  eiweissfrei.  Stuhl  angehalten.  T.  39,4 
bis  37,2.    P.  108—72. 

18.— 31.  7.  Folliculäre  Schuppung,  am  21.  reichlich.  Mandelgrosse, 
snbmaxillare  Drüsenschwellung  links  (27.  7.).  Rachen  blass,  rein  (29.  7). 
Ohren  und  Nase  frei.  Herz  und  Lungen  normal.  Kein  Albumen.  T.  am  27. 
und  28.  7.  bis  38,4,  sonst  fieberfrei.     P.  108—64.    Exanthem  geschwunden. 

1. — 16.  8.  Reichliche,  grosslamellöse  Schnppung  an  den  Extremitäten, 
spärliche,  kleienförmige  am  Stamme.  Herzdämpfung  eingeengt,  Töne  etwas 
dumpf;  Puls  regelmässig,  dicrot.  Drüsen  nicht  mehr  tastbar.  Rachen  an- 
haltend rein.  Schuppung  in  Abnahme.  Im  Harne  kein  Eiweiss.  Kpg.  25,15. 
Fieberfrei.    P.  um  90.    Entlassen  16.  8. 

10.  VletOPla  Obsehiva,  7  Jahre.  Entsprechend  gross,  mittelkräftig. 
Kpg.  16,90.  Erkrankt  10.  8.,  aufgenommen  11.  8.  1902.  Erbrechen,  Hitze, 
Halsweh.     11.  8.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.    Exanthemform.    Auf  Stamm  und 
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Armen  kleiDfleckiges,  blassrothes,  auf  Drack  schwindendes  Exanthem.  Am 
Abdomen  subicterischer Untergrand,  Follikelschwelliing  und  einzelne  Petechien. 
Gesicht  diffus  blassroth.  Stärkere  Conjunctiyitis.  Nasenrachenbefund: 
Schleimiger  Nasenfluss.  Lippen  trocken,  Mundhöhlenschleimhaut  hochroth, 
milchig  getrübt,  Zunge  dick  gelblich  belegt.  Rachenantheile  stark  geröthet, 
Tonsillen  stark  geschwollen,  mit  gelblich-weissen,  schmierigen  Belegen.  In- 
toxicationserscheinungen:  Sensorium  frei.  Hinf&llig.  Lungen  normal. 
R.  80.  Herzgreuzen  normal,  Töne  rein.  P.  144,  klein.  T.  38,6.  Harn  eiweissfrei« 
Rechts  submaxillar  eine  dattelgrosse,  nicht  schmerzhafte,  sonst  erbsen  bis 
bohnengrosse  Drüsenschwelluugen. 

Prognose  II.     12.  8.,  1  Uhr  Nachm.,  180  cm*,  normal-Serum. 

12.  8.  Exanthem  am  Stamme  abblassend;  zahlreiche,  kleinste  Blutungen. 
Arme  fast  confluirend  roth.  Rachen  im  gleichen.  Injection.  T.  89—39,8.  P.  132. 

18. — 14.  8.  Extremitäten  und  R&cken  confluirend  hellroth,  kleinste 
Haemorrhagien  an  den  Armen.  Foetor  ex  ore.  Gelblich-weisser,  bröckeliger 
Belag  von  der  rechten  Tonsille  auf  die  Uvula  übergreifend.  Husten.  Untere 
Extremitäten  beim  Stehen  stark  livid.  Kein  Albnmen.  Stuhl  norraaL 
T.  39,5—88.    P.  128—104. 

15.— 81.  8.  Rachen  noch  stark  geröthet,  Belege  geringer.  Exanthem 
abgeblasst.  Heftiger  Hustenreiz,  Lungenbefund  normal.  Drüsen  im  gleichen. 
Rachennecrosen.  Serumurticaria  (18.  8.)  mit  Nachschüben  bis  80.  8. 
Schnppung  (20.  8.).  Submaxillare  Drüsenschwellung  rechts  apfelgross,  hart, 
unempfindlich.  Rhagaden.  Rechte  Tonsille  zerklüftet.  Kein  Husten.  Harn 
stets  eiweissfrei.    T.  meist  unter  39,  einmal  bis  39,2.     P.  120 — 96. 

1. — 14.  9.  Submaxillare  Drüsenschwellung  rechts  dattelgross,  bleibt 
stationär.  Herztöne  rein.  Kein  Husten.  Wohlbefinden.  Kein  Albumen. 
Fieberfrei.     P.  182-100.     Entlassen  14.  9. 


Marmorek'8  Antistreptokokken-Seram. 

1.  Hermlne  Holltaanil»  9  Monate.  Schwaches,  leicht  abgemagertos 
Kind.  Erkrankt  4.  2.,  aufgenommen  12.  2.  1896.  Erschwertes  Schlucken. 
Ausschlag  soll  nicht  vorhanden  gewesen  sein. 

Symptome  bei  der  Aufnahmo.  Exanthemform:  Haut  wachs- 
artig;  Lider  etwas  geschwellt;  innere  Augenwinkel  geröthet.  Am  Stamme 
und  an  den  Oberarmen  geringe  Schuppnng.  Nasenrachenbefund:  Nase 
stark  schleimig -eitrig  fliessend,  durchgängig.  Fauliger  Foetor  ex  ore.  Auf 
der  linken  Mandel  lockere,  gelb -weisse  Exsudate.  Uvula  und  kleine  TheÜe 
des  weichen  Gaumens  grau  gefärbt,  ohne  deutliche  Grenze  in  die  normale 
Schleimhaut  übergehend.  (Necrose.)  Intoxicationserscheinnngen:  Un- 
ruhe, Sensorium  frei.  Stimme  nasal.  Athmung  schnarchend.  Bronchitis. 
Herztöne  rein.  Milz  palpabel.  Leber  2  Qnerfinger  unter  dem  Rippenbogen. 
T.  38,1,  P.  182,  R.  48.  Harn  nicht  erhältlich.  Kein  Stuhl.  Starke,  angoläre 
Drüsenschwellung,  besonders  links. 

Prognose  IV.  18.  2.,  2  Uhr  NachmitUgs,  10  cm».  14.  2.,  10  Uhr 
Vormittags,  10  cm>.     12.  2.,  4  Uhr  Nachmittags,  10  cm*. 

14.  2.  Wenig  Schlaf.  Rachen  reinigt  sich.  Naseufluss  und  Drüsen- 
schwellung unverändert.     Auskühlen.    Puls  nnregelmässig,  weich.    Milztumor 
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grösser,  2  Querfinger  anter  dem  Rippenbogen.  Reichliche,  feuchte,  auch  sub- 
crepitirende  Rasselgeräusche.    T.  39,5—37,4.     P.  132.     R.  40.     Kein  gtuhi. 

15»  2,  Grosse  Unruhe.  Nahrungsaufnahme  schlecht,  Flassigkeit  wird 
regurgitirt.  Auf  den  vorderen  Gaumenbögen  beiderseits  seichte,  randständige 
Substanz  Verluste  mit  reactiver  Hyperaemie.  Schwellung  der  Augenlider 
geringer.    Lungen  im  gleichen.    T.  38,3—38,4.    P.  150,  ziemlich  kräftig. 

16.  2.  Abends  grosse  Unruhe,  schmerzhaftes  Aufschreien.  Nachts  fort- 
währendes Wimmern.  Verzerrungen  des  Gesichtes,  Greifen  nach  dem  rechten 
Ohre.  Nasenfluss  im  gleichen.  Milz  1  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen. 
Pneumonie  rechU  hinten  unten.  T.  38,0—36,9.  P.  während  des  Schlafes  112, 
in  der  Aufregung  156,  ziemlich  kräftig.    R.  50.    Nahrungsaufnahme  schlecht. 

17.— 18.  2.  Nacht  ruhig.  Nahrungsaufnahme  besser.  Nasenfluss,  sowie 
fauliger  Foetor  aus  Nase  und  Ohr  anhaltend.  Drüsenschwellung  im  gleichen. 
Dünne  Exsudatreste  im  Rachen.  Lungen  unverändert.  Herztöne  sehr  dumpf. 
Exitus. 

2.  YletOP  Rolz,  2  Jahre.  Gut  genährt,  mittelkräftig.  Ein  Bruder 
leidet  an  septischem  Scharlach.  Erkrankt  18.  2.,  aufgenommen  18.  2.  1896. 
Hitze,  Unruhe,  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Rumpfe 
und  an  den  Oberarmen  die  ersten  Zeichen  eines  Scharlachexanthemes  sichtbar. 
Nasenrachenbefund:  Nase  trocken.  Zunge  dick,  grauweiss  belegt.  Rachen 
stark  geröthet.  Minimale,  gelbe  Exsudate  auf  der  rechten  Mandel.  Mikro- 
skopisch: Im  Nasensecrete  nur  Kokken,  spärliche  Streptokokken.  In  der 
Cnltnr  Pseudodiphtheriebacülen.  Intoxicationserscheinungen:  Somno- 
lenz.  Respiration  schnarohend.  Bronchitis.  Herztöne  rein.  Leber  2  Quer- 
finger, Milz  Vji  Querfinger  vorragend.  Spuren  von  Albumen  im  Harne. 
T.  39,3 — 37,8.    P,  156.   R.  48.   Rechts  massige,  links  geringe  Drüsenschwellung. 

Prognose  IV.  18.  2.,  1  Uhr  Nachmittags,  10  cm».  15.  2.,  10  Uhr 
Vormittags,  10  cm».  17.  2.,  10  Uhr  Vormittags,  10  cm».  18.  2.,  10  Uhr  Vor- 
mittags, 10  cm». 

14.— 15.  2.  Unruhig.  Kfihl.  Tonsillenbelege  auf  Hanfkomgrösse  an- 
gewachsen. Drnsenschweilnng  rechts  in  Zunahme.  Exanthem  nur  wenig 
entwickelt.  —  Grosse  Unruhe.  Grosser  Durst.  Lippen  trocken,  excoriirt. 
Rachen  nahezu  rein.  Drasensch wellung  in  Zunahme.  Exanthem  lebhaft. 
Auskuhlen.  Nase  schleimig -eitrig  fliessend.  T.  39,6-38,7.  P.  144—132, 
leicht  unterdrückbar.    R.  42—86. 

16. — 17.  2.  Ziemlich  ruhig.  Exanthem  abgeblasst  bis  auf  livide 
Reste.  Milztnmor  grösser.  —  Beginnende  Schuppung.  Nachts  grosse  Unruhe. 
Nasenfluss  und  Drüsenschwellung  in  Zunahme.  Rachen  und  Zunge  rein. 
Eiweiss  im  Urin.    T.  39,2—38,7.     P.  148.     R.  30-24. 

18.-- 19.  2.  Nachts  unruhig.  Nase  fliesst  stark  dünn-eitrig.  Weiclier 
Gaumen,  blassgrau  verfärbt.  Links  über  der  Mandel  ein  quer  verlaufender, 
kluftförmiger  Substanzverlust  (2 :  »/4  cm).  Blassbräunliche  Exanthemreste. 
Lippen  ausgedehnt  flachgrau  geschwnrig.  —  Grosse  Unruhe.  Substanzverlust 
grau  verfärbt,  blass.  Drüsen  in  Zunahme.  Nase  im  gleichen.  Milztumor 
grösser,  hart.    T.  39,7—38,4.    P.  174,  unregelmässig,  weich.    R.  geräuschvoll. 

20. — 21.  2.  Starke  Unruhe.  Rachen necrose  bis  an  den  Proc.  alveol. 
reichend;    der  weiche  Gaumen    und  ein  Theil  des  harten    grau  vorfärbt,    mit 
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Blutaustritten.  Rechts  am  vorderen  GaamenbogeD  ein  ran d ständiger  Substanz- 
verluBt.  Foetor  ex  ore.  Bronchitis.  Albumen.  Larynxstenose,  Hinfälligkeit 
und  Cjanose,  Tracheotomie.  P.  196.  R.  44.  Rachennecrose  in  Aue(T) reitung. 
Lobulärpneumonie.     Exitus  bei  sehr  langsamem  Pulse.     T.  40,6 — 38,3. 

3.  Anna  Graber,  4  Jahre.  Klein,  abgemagert.  Erkrankt  15. 11. 1895  (?), 
aufgenommen  12.  ?.  1896.  Vor  3  Monaten  durch  3  Wochen  Scharlach:  nach 
14  Tagen  Husten  und  Oedeme. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Kein  Exanthem.  Wachsartige 
Blässe  der  Haut.  Nasen rachenbcfund:  Rachenschleimhaut  auffallend 
blass.  Sensorinm  frei.  Gesicht  gedunsen.  Oedeme  an  Bauch,  Kreuz,  unteren 
Extremitäten.  Ascites.  Milz  l'/i,  Leber  3  Querfinger  breit  vorragend.  Harn 
blut-  und  eiweisshaltig;  400  cm^.  Herzdämpfung  verbreitert.  Töne  rein. 
P.  110.  Lungen  h.  und  gedämpft.  Bronchitis.  Fieberfrei.  Kein  Stuhl.  Gibbus 
entsprechend  dem  12.  Dorsalwirbel.     15.  2.,  4  Uhr  Nachmittags,  10  cm*. 

14.-17.  2.  Oedeme  in  Zunahme.  Urin  stark  bluthaltig.  P.  84,  stark 
unregelmässig.  R.  36.  Nach  der  Injection  Unruhe;  um  die  schmerzhafte 
lujectionsstelle  zahlreiche  Hantblutnngen  und  Oedem.  Fieberfrei. 
P.  66— 86f  stark  gespannt,  unregelmässig.    R.  40 — 50. 

18.  3.-3.  3.  Dinrese  in  Zunahme;  Oedeme  im  Rückgange.  Blut  im 
Harne  anhaltend.  Puls  fast  regelmässig.  Hammenge  in  Abnahme.  Blut* 
gehalt  schwankend.  Esbach  2 — l  <^/oo«  Otitis  med.  snpp.  bilat.  Fieber- 
frei.   P.  68—114.     Auf  Wunsch  der  Eltern  entlassen. 

Nephritis  hacmorrhagica  post  scarlatinam. 

4.  Marie  Maritas»  9  Jahre.  Mager,  schwächlich.  Erkrankt  am  14.  2., 
aufgenommen  am  16.  2.  1896. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Rumpfe 
und  an  den  Extremitäten  ein  unregelmässig  entwickeltes,  leicht  livides  Exan- 
them. Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  Nase  nicht  fliessend.  Zunge 
dick  grau  belegt.  Rachen  intensiv  geröthet  und  geschwollen.  Auf  den 
Mandeln  stecknadelkopfgrosse,  gelbe  Exsudate.  Mikroskopisch:  Kokken,  spär- 
liche Streptokokken.  Tntoxicationserscheinungen:  Unruhe.  R.  22. 
P.  144,  un regelmässig,  weich.  T.  39,5 — 38,5.  Herztöne  rein.  Milz  palpabel; 
Leber  l>/>  Querfinger  vorragend.  Harn  eiweissfrei.  Kein  Stuhl.  Unterkiefer- 
drusen massig  gesehwollen. 

Prognose  IL     17.  2,  10  Uhr  Vorm.,  10  cm«. 

18.  2. — 18.  3.  Zunge  und  Rachen  in  Reinigung.  Exanthem  an  den 
Extremitäten  reichlich  entwickelt;  tags  darauf  im  Abblassen.  Drüsen  im 
gleichen.  P.  126 — 60,  stark  unregelmässig.  Albumen  im  Harn.  T.  vom  20.  2. 
an  afebril;  vorher  38,7—37,6. 

Entlassen  22.  3. 

5.  Joseflno  YogBl,  5.  Jahre.  Mittelkräftig.  Eine  Schwester  war  mit 
Scharlach  in  Spitalsbehandlung.  Erkrankt  15.  2.,  aufgenommen  17.  2.  1896. 
Hitze,  Erbrechen.     16.  2.  Ausschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthem  form:  Subicterisches 
Ooiorit.  Scharlach-Exanthem  am  Rumpfe  leicht  abblassend,  an  den  Extremi- 
täten frisch.     An  den  Lidrändern  eingetrocknetes  Secret.    Schuppung  an  Nase 
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and  Mand.  NasenrachenbefuDd:  Nase  nicht  fliessend.  Zunge  trocken. 
Rachen  stark  geröthet;  eitergelbe,  conflairende  Exsadate  an  den  Mandeln. 
Intoxicationserscheinangen:  Grosse  Unruhe,  Aufschreien.  Sensorium 
leicht  benommen.  Herztöne  rein.  Milz  undeutlich  palpabel.  T.  39,9—39,7. 
P.  180.  R.  44.  Harn  ohne  Eiweiss.  Oefters  Brechreiz.  Ein  flüssiger, 
schleimiger  Stuhl.    Beiderseits  st&rkere  submaxillare  Drüsenschwellungeu. 

Prognose  III.     25.  2.,  10  Uhr  Vorm.,  10  cm». 

19. — 22.  2.  Exanthem  an  den  Extremitäten  leicht  abblassend.  Sensorium 
getrübt.  Rachenbelege  kleiner,  Drüsen  im  gleichen.  Milztumor  im  Wachsen. 
—  An  der  linken  Tonsille  ein  über  bohnengrosses,  an  der  rechten  ein  über 
linseogrosses,  speckiges  Exsudat ;  an  der  Uvula  flordünne,  blänlich-weisse  Be- 
lege. —  Delirien.  Tonsillenbelege  im  Abstossen;  an  der  Uvula  dicker,  gelb- 
weisser  Belag.  Puls  stark  unregelm&ssig,  leicht  unterdrückbar.  —  Unruhe. 
Sehuppang  am  Körper.  Rachenbel&ge  kleiner.  Rhagaden.  T.  39,0—37,5. 
P.  156-138.    R.  36. 

23.-25.  2.  Starke  Drüsenschwellung  links.  Linksseitiger  Ohrenfluss. 
L  Tonsille  noch  belegt.  Unruhe.  Nahrungsaufnahme  gnt.  Pols  unregel- 
mässig, leicht  unterdrückbar.    T.  39,2—37,5.    P.  138—122. 

26.  2.-25.  3.  Fluctuation  an  der  linken  Drüsengeschwulst.  Im  ent- 
leerten Eiter  Streptokokken.  Infiltrat  um  die  Injectionsstelle  am  Bauche,  da» 
allmählich  schwindet.  Vorübergehende  Albuminurie.  Puls  klein.  Nase  noch 
schleimig  fliessend.  Herztöne  rein.  Drüsenwunde  in  steter  Heilang.  T.  40,1 
bis  37,1,  meist  um  88,0;  seit  19.  3.  fast  fieberfrei. 

Entlassen  25.  3. 

6.  Viktoria  Roth,  6  Jahre  Mager,  schwächlich.  Erkrankt  20.  2.,  auf- 
genommen 21.  2.  1896.    Erbrechen,  Diarrhoen.    21.  2.  Aasschlag. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exunthemform:  Am  Rumpfe, 
Beugeseite  der  Oberschenkel  und  Arme  ein  lebhaft  rothes  Exanthem.  Conjunc- 
tivitis. Nasenrachenbefnnd:  Nase  nicht  fliessend.  Rachengebilde  lebhaft 
injicirt;  auf  den  Tonsillen  stecknadelkopfgrosse,  zerstreute  Belege.  Intoxi- 
cationserscheinungen:  Delirien.  Bronchitis.  Herztöne  rein.  Milz  ebeu 
tastbar.  Leber  2Vs  Qnerfinger  vortretend.  Urin  stark  eiweisshaltig.  T.  40,3. 
P.  168,  klein.     R.  24.     Kein  Stuhl.     Leichte  submaxillare  Drüsenschwellung. 

Prognose  IIL  21.  2.,  10  Uhr  Nachm.,  10  cm^.  T.  40,3.  23.  2.,  10  Uhr 
Vorm.,  10  cm».    25.  2.,  4  Uhr  Nachm.,  10  cm^. 

23.  2.  T.  um  Mitternacht  40.6,  Morgens  38,8.  P.  144,  leicht  unregel- 
m&ssig. Exanthem  unregelm&ssig  bis  zu  den  Füssen  ausgebreitet;  an  der 
Vorderfl&che  der  Unterschenkel  zahlreiche,  zum  Theil  confluirende  Knötchen, 
Farbe  etwas  livid.  An  den  Beugeseiten  der  Arme  ein  fleckiges,  theilweise 
confluirendes,  livides  Exanthem;  ebenso  an  der  linken  Wange.  Drüsen  in 
Zunahme. 

24.  2.  Nachts  unruhig  mit  Delirien.  Exanthem  überall  violettroth, 
in  grossen  Flecken  angeordnet;  ebenso  Wangen.  Drusen  im  gleichen.  Schmerz- 
haftigkeit  im  rechten  Ellbogen gelenke.  Eiweiss  im  Harn.  T.  39,5 — 39,1. 
P.  180,  leicht  unterdrückbar.    R.  28,  stark  schnarchend. 

25.-26.  2.  Grosse  Unruhe,  Delirien.  Exanthem,  theilweise  abgeblasst, 
sonst  livid.  Drüsen-  und  Racheoschwellung  geringer.  Milztumor  grösser. 
Puls    unregelmässig.     Albiimen    geringer.    Nahrungsaufnahme    und  Stahl   in 
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Ordnung.  — ]  Nachts  Aufschreien.  Belege  theils  abgestossen,  theils  flordünn. 
Exanthem  abgeblasst.    T.  89,2—87,7.     P.  140. 

27.  2. — 5.  3.  Nacht  ruhig.  DrQsenschwellung  kleiner.  Eiweiss  in  Spuren. 
Dünne  Exsudatreste  auf  Uvula  und  Tonsillen.    Schuppung.  T.  39,4— 87,2.   P.84. 

6. — 13.  3.  Flordünner  Belag  auf  Uvula.  Milztumor  2  Querfinger  über 
den  Rippenbogen  ragend.  Drüsenschwellung  in  Zunahme.  Serumurticaria 
(7.  3.).  Massige  Albuminurie.  Herztöne  rein.  Schwellung  und  Röthung  der 
ganzen  linken  Schulter-  und  Aohselgegend.  Eiweiss  im  Harn.  Subicterischea 
Colorit.  Scharlachähnliches,  livides  Serumerythem  am  ganzen  Körper  (13.  8.). 
T.  40,9—37,2,  meist  um  38,5.    P.  188-152.    R.  86. 

14. — 21.  3.  Neuerliche  Serumurticaria.  Schwellung  der  linken  Schulter 
stark  zurückgegangen  (eine  Incision  ergab  keinen  Eiter).  K&lte,  Cyanose. 
Halsdrüsenschwellung  fast  ganz  geschwunden.  Urin  eiweisshaltig.  Pneumonie 
1.  h.  u.  zeitweise  sehr  unruhig.  Nahrungsaufnahme  gut,  Stuhl  normal. 
T.  40,4—86,5.    P.  140—96. 

22.  8.— 1.  4.     Fieberfrei.    Entlassen  1.  4. 

7.  Hermlno  Poliak»  2  Jahre,  gross,  kr&ftig,  rhachitisch.  Körpergewicht 
18,70.  Ein  8  Monate  alter  Bruder  war  vom  15. — 17.  7.  angeblich  mit  Diph- 
therie im  Leopoldstädter  Kinderspital  und  starb  daselbst.  Erkrankt  17.  7., 
aufgenommen  21.  7.  1902.  17.  7.  Fieber,  Erbrechen,  Ausschlag.  20.  7.  Con- 
junctivitis, Ruten. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemforni:  21.7.  Diffus 
rothes,  an  den  Extremitäten  livides  Exanthem.  22.  7.  Am  ganzen  Körper 
ein  kleinfleckiges,  hellrothes,  auf  Druck  nicht  ganz  schwindendes  Exanthem 
auf  bräunlichem  Grunde.  Rücken  diffus  geröthet.  Gesicht  blaas.  Gesicht, 
Hals,  Schultern  kleienförmig  schuppend.  FoUikelschwellung  an  den  Armen. 
Conjunctivitis.  Nasenrachenbefund:  21.  7.  Auf  der  rechten  Tonsille 
krümelige,  grauwcisse  Belege.  Nase  trocken.  Lippen  trocken.  Rhagaden. 
Mundhöhle  und  Rachen  geröthet.  Rachengebilde  geschwollen,  Tonsillen  stark 
vergrössert;  auf  der  rechten  Tonsille  schmierige,  gelblich- weisse  Belege. 
Keine  Diphtheriebacillen.  Intoxicationserscheinungen:  22.  7.  Leicht 
benommen.  Hinfällig.  P.  136.  R.  44.  P.  39,7.  22.  7.  geringe  Bronchitis, 
R.  32.  Herzdämpfung  4.  R.,  links.  St.,  innerhalb  der  M.  L.  Herztöne  dumpf, 
rhythmisch.  P.  140.  T.  39,6^39,2.  Harn  enthält  nur  Nucleoalbumin.  Serum, 
albumin  negativ.    Bisher  kein  Stuhl.    Drüsenschwellung  an  den  Kieferwinkeln. 

Prognose  IV.     21.  7.,  4  Uhr  Nachm.,  180  cm».    T.  39,7.     P.  136. 

23.-24.  7.  Nacht  ruhig.  Sensorium  frei.  Weinerliche  Stimmung. 
Exanthem  blau roth,  Follikel  bräunlichroth.  Beginnende  Schuppung.  Cutis 
marmorata.  Drüsen  im  gleichen.  Necrotische  Belege  an  den  Racben- 
organen.  Nase  fliesst  spärlich.  Lockerer  Husten.  Leberreicht  fast  bis 
zur  Nabelhöhe.    Oefteres  Verschlucken.    Kein  Eiweiss.    T.  40,8—38,7.    P.  144. 

25. — 27.  7.  Rachen  im  gleichen,  keine  Gaumensegeilähmung.  3  stark 
stinkende  Stühle.  Fluctuation  an  der  rechten  Halsgeschwulst;  Incision, 
stinkendes  Sekret  (26.  7.).  Kind  trinkt.  Wundränder  missfarbig,  geringe 
Sekretion.  Unter  Herzschwäche  Exitus  4,15  Uhr  Nachm.  T.  40,0—39,1. 
P.  148—160.    R.  36—52. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina  septicaemica. 
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ObductionsdiagDOse  Scarlatina  mit  eitriger  fiinschmelzang  der 
Halsljmphdrüsen  rechterseits.  Follikuläre  Milzschwellung.  Eitrige  Bronchitis. 
Fettinfiltration  und  Schwellung  der  Leber.  Hydrops  der  Gallenblase  in  Folge 
Compression  des  Choledochus  durch  geschwollene  Lymphdrüsen.  Fettige 
Degeneration  der  Nieren  nnd  des  Herzmuskels. 

8.  Hugo  Zisehka,  6  Jahre,  gross,  sehr  kräftig.  Körpergewicht  21,80. 
Erkrankt  8.  8.,  aufgenommen  9.  8.  1902.  Erbrechen,  Fieber.  9.  8.  Ausschlag, 
Halsschmerz. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Stamme 
and  den  oberen  Extremitäten  kleinfieckiges,  hochrothes  Exanthem.  Unter- 
grund am  Bauche  subicterisch.  Follikelschwellung.  Gonjunctiven  leicht 
injicirt.  Nasenrachenbefund:  Nase  trocken.  Mundschleimhaut  leicht  ge- 
röthet,  schleierartig  belegt.  Rachenantheile  düsterroth.  Schmutziggraue, 
bröckelige  Tonsillcnbelege.  Sensorium  frei.  Kein  Husten.  Vereinzelte 
Rasselgeräusche.  R.  28.  Herz  normal.  P.  120.  T.  39,6—89.  Harn  eiweiss- 
frei.  Weicher,  stinkender  Stuhl.  Bohnengrosse  Driisenschwellungen  an  den 
Kieferwinkeln,  erbsengrosse  an  den  Kopfnickern. 

Prognose  IL  10.  8.,  10  Uhr  Vorm.,  180  cm*.  Marmorek's  Anti- 
streptokokken-Serum. 

11. — 12.  8.  Exanthem  am  Stamme  hochroth,  an  den  unteren  Extremi- 
täten stark  confluirende  Rölhung.  Tonsillen  tiefer  zerfallen  als  gestern, 
Oedem  um  die  Jnjectionsstelle.  Exanthem  fast  überall  als  confluirende 
Röthang.  Tonsillen  io  Reinigung.  Mundhöhle  im  gleichen.  Kein  Eiweiss. 
T.  89,2—37,9.    P.  136—108. 

18. — 31.  8.  Exanthem  im  Abblassen.  Schuppung  am  Halse.  Rachen 
gereinigt  (14.  8.).  Schuppung  in  Ausbreitung.  Injectionsabscess,  Incision. 
Herzaction  verlangsamt,  unregelmässig  (20.  8.).  Reichliche  Schuppung  am 
ganzen  Körper.  Serumexanthem  ^26.8.).  Bauchabscess  in  Heilung.  Herztöne 
nicht  ganz  rein.  Albamen  im  Urin  (30.  8.),  Blut, Hammenge  500,  specifisches 
Gewicht  1019.  Sediment:  hyaline  Cy linder,  Nierenepithelien,  weisse  und 
rotheBlutkörperchen (Nephritis).  Albumen  V4%o-  Blutdruck  130 (Gaertner's 
Tonometer).  T.  sub febril  bis  27.  8.,  dann  bis  38,9.  P.  anfangs  verlangsamt 
dann  bis  120. 

1. — 27.  9.  Albumen  in  Spuren.  Serumexanthem  (2.  9.).  Kiefer- 
drusen  im  gleichen.  Harnsediment:  einzelne  hyaline  Cylinder  und  Nieren- 
epithelien, ausgelaugte  Erythrocyten,  Leukocyten.  Harn  vom  5.  9.  an  eiweiss- 
frei.  Seramexanthem  (12.  9.).  Blutdruck  100.  Kieferdrüsen  erbsengross. 
Lungen  und  Herz  normal.  Harn  normal.  Stuhl  normal.  T.  fast  stets  fieber- 
frei.   P.  120—80.     Körpergewicht  20,30. 

Entlassen  27.  9. 

9.  Adolf  Batlan,  10  Jahre.  Gross,  kräftig,  Körpergewicht  25,70. 
Erkrankt  26.  8.,  aufgenommen  28.  8.  1902.  Fieber,  Kopfschmerz.  Brechreiz. 
27.  8.  Halsschmerzen,  Ausschlag,  Drusenschwellung  am  Halse. 

Symptome  bei  der  Aufnahme.  Exanthemform:  Am  Thorax 
und  Halse  ein  grösstentheils  confiuirendes,  sonst  kleinfleckigos,  hellrothes 
Exanthem.  Am  Abdomen  zerstreute  Fleckchen.  Extremitäten  und  Gesicht 
frei.     Follikelschwellnng.     Nasenrachenbefund:    Nase    trocken.     Lippen 
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bochroth.  MandhÖhle  wenig  geröthet.  Zunge  weisslich  belegt.  Rachen- 
antheile  geröthet.  Tonsillen  lacun&r,  schmierig  belegt.  Sensorium  frei» 
Weinerliche  Stimmung.  Lungen  normal.  R.  20.  Herzdämpfung  normal. 
Töne  dumpf.  P.  132,  klein.  T.  40,3 — 39,5.  Harn  eiweissfrei.  Links  eine 
mandelgrosse,  rechts  eine  pflaumengrosse  Kieferdrüsenschwellung,  mittelhart, 
schmerzhaft. 

Prognose  IL  28.  8.,  2  Uhr  30  Minuten  Nachmittags,  180  cm*. 
Marmorek's  Antistreptokokken-Serum.    T.  39,8.    P.  132. 

29.  8.  Nacht  theilweise  unruhig,  Auskähleiy.  Exanthem  noch  stärker 
confluirend,  weiter  ausgebreitet,  Miliaria.  Rechte  Tonsille  über  die  Mittel- 
linie vorgewölbt  mit  blutig-schmierigen,  necrotischen  Belegen;  die  linke 
kleiner,  schmierig  belegt.  Harn  eiweissfrei.  Drüsen  im  gleichen.  T.  39,7 
bis  39,5.     P.  140. 

30.— 31.  8.  Exanthem  bl&sser,  im  Eintrocknen.  Drüsen  im  gleichen. 
Tonsillen  im  gleichen.  —  Kieferdrüsen  kleiner.  Rechte  Tonsille  wie  zer- 
fressen. Kein  Einweiss.  Stuhl  normal.  T.  39,8—37,8.  P.  gestern  Abend  120, 
heute  100. 

1.— 28.  9.  Schnppung  am  Halse.  Tonsillen  rein  (2.  9.).  Kiefer- 
drüsen bis  bohnengross.  Herz  im  gleichen.  Schuppung  im  Fortschreiten, 
reichlich.  Wohlbefinden.  Vorübergehend  Spuren  von  Albnmen  (23.  9.); 
ftonst  Harn   eiweissfrei.     Fieberfrei.     P.  92 — 52,   meist  um  70,   regelm&ssig. 

Entlassen  28.  9. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Pro!  Th.  Escherich, 
der  mit  regstem  Interesse  meine  Arbeit  verfolgte  und  sich  der- 
selben in  der  allerfreundlichsten  Weise  annahm,  sowie  Herrn  Prof. 
R.  Paltauf,  der  mich  vom  Anbeginne  dieser  Arbeit  stets  in 
liebenswürdigster  Weise  mit  Kath  und  That  unterstützte,  und 
seinem  Assistenten,  Docenten  Dr.  R.  Kraus,  sage  ich  an  dieser 
Stelle  den  wärmsten  Dank. 
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IX. 

Aus  der  Univeraitits- Kinderklinik  zu  Heidelberg. 

Ueber  Sauerstofflnhalatlonen  bei  KiDderkrankhelten. 

Von 
Dr.  A.  HECHT 

gew.  Aflilstenzarzt  der  Klinik. 

Die  Anwendung  von  Sauerstoff inhalationen  zum  Zweck  der 
Beförderung  der  Oxydation  des  Blutes  begegnete  noch  in  der 
letzten  Zeit  vielfachen  Zweifeln.  Man  behauptete,  der  Druck  des 
Sauerstoffs  in  der  Atmungsluft  sei  ohne  Einfluss  auf  die  Aufnahme 
desselben  von  Seiten  des  Blutes,  und  leugnete  auch  die  praktischen 
Erfolge  dieser  Therapie,  gegen  die  man  schwerwiegende  theoretische 
Bedenken  hatte.  In  letzter  Zeit  wiesen  wieder  v.  Leyden  und 
Senator  auf  unzweifelhaft  günstige  Erfolge  der  Sauerstoff- 
einatmung  hin  und  brachten  so  die  Frage  nach  dem  Heilwert 
derselben  wieder  in  Fluss. 

Speziell  die  deutsche  Pädiatrie  hat  von  der  Sauerstofftherapie 
bisher  noch  wenig  Gebrauch  gemacht. 

Nur  Oppenheim  er -München  rühmte  auf  der  68.  Ver- 
sammlung der  Gesellschaft  Deutscher  Naturforscher  und  Aerzte 
zu  Frankfurt  a.  M.  1896  in  der  pädiatrischen  Sektion  die  schönen 
Erfolge,  die  er  damit  in  15  Fällen  von  katarrhalischer  Pneumonie 
bei  Kindern  erzielt  hatte,  und  bezeichnete  es  als  ein  Excitans 
für  die  Herzthätigkeit,  das  in  vielen  Fällen  sogar  Kampher  und 
Moschus  überlegen  war. 

Mehr  Anklang  scheint  die  Sauerstoffanwendung  im  Ausland 
gefunden    zu    haben,    wo  sie  auch  in  Lehrbüchern  Eingang  fand. 

So  Grancher,  Comby-Marfan,  Maladies  de  Fenfance, 
Bd.  IV,  pag.  149,  in  Betreff  der  Behandlung  der  Bronchopneumonie: 

En  meme  temps  qu'on  cherchera  par  tous  ces  moyens  ä 
stimuler  le  Systeme  nerveux  defaillant  des  petits  malades,  on 
favorisera  l'h^matose  ä  l'aide  des  inhalatious  d'oxygene  (30  ä 
40  litres  par  jour,  3  a  4  litres  par  heure); 
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Desgleichen  empfiehlt  Jacobi-New-York  in  seinem  Lehr- 
buch der  Therapie  Sauerstoffinhalationen,  wie  aus  Hagenbach- 
Burckhardt's  Arbeit:  „Ueber  Sauerstoffinhalationen  bei  Kindern" 
in  diesem  Jahrbuch  54,  der  dritten  Folge  IV.  Bd.,  papf.  504, 
hervorgeht. 

Auch  auf  experimentellem  Wege  kommen  wir  in  jüngster 
Zeit  zu  dem  Schluss,  dass  wechselnde  Sauerstoffspannung  die 
Ozydationsvorgänge  im  Organismus  beeinflusst.  Versuchstiere 
überwinden  in  einer  Sauerstoffatmosphäre  Strychnindosen,  die 
sonst  unfehlbar  tödlich  gewirkt  hätten,  wie  Osterwald^)  bewiesen 
hat.  Dieser  exakte  Nachweis,  dass  der  Sauerstoffgehalt  der  Luft 
ein  wesentlicher  Faktor  ist,  ist  sehr  wertvoll. 

Den  therapeutischen  Wert  der  Sauerstoffinhalationen  bei 
cyanotischen  Zuständen  der  Kinder  hat  Hagenbach-Burckhardt 
in  diesem  Jahrbuche  im  Jahre  1901  auf  Grund  seiner  Beobachtungen 
im  Kinderspital  zu  Basel  eingehend  gewürdigt. 

Es  ist  daher  weniger  der  Zweck  vorliegender  Arbeit,  die 
Zahl  der  von  ihm  konstatierten  Erfolge  dieser  Methode  zu  ver- 
mehren^ als  die  Wirkungsweise  derselben  durch  zahlen- 
mässige  Kontrolle  des  Pulses  und  der  Atmungsfrequenz 
näher  zu  charakterisieren.  Es  erschien  uns  das  auch  vom 
theoretischen  Standpunkt  aus  wünschenswert. 

Die  zahlreichen  Vertreter  des  Standpunktes,  dass  sauerstoff- 
reichere Atmungsluft  nicht  imstande  sei,  ungenügende  Luftzufuhr 
zu  kompensieren,  erklären  nämlich  die  subjektive  Erleichterung 
als  Suggestivwirkung  und  leiten  eine  objektiv  nachweisbare 
Besserung  von  dem  wohlthätigen  Einfluss  der  erzielteo  Beruhigung 
her,  da  dyspnoische  Zustände  durch  Angst  verschlimmert  werden. 
Wir  glaubten  dieser  Frage  am  besten  in  der  Kinderklinik  näher- 
treten zu  können,  wo  wir  es  nie  mit  Suggestiou  im  günstigen 
Sinn  zu  thun  haben,  vielmehr  die  nach  Atem  ringenden  Kleinen 
jeden  wie  immer  gearteten  Eingriff  ängstlich  abwehren. 

Unsere  Utensilien,  bestehend  aus  Sauerstoffzylinder,  Reduzier- 
ventil mit  Finimeter,  Atmungsballon  und  Inhalationsmaske,  lieferte 
uns  die  Sauerstofffabrik,  G.  m.  b.  H.,  Berlin,  Tegelstrasse  15,  zu 
sehr  ermässigten  Preisen,  und  wir  danken  der  genannten  Firma 
für  ihre  grosse  Bereitwilligkeit  unsern  Wünschen  gegenüber. 


*)  Osterwald,    Archiv    für    experimentelle    Pathologie    und    Pharmu- 
kologid,  Bd.  44,  1900. 
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Der  von  uns  zur  Yeratmung  gebrachte  Sauerstoff  erzeugte 
auch  niemals  Uebelstände  irgendwelcher  Art,  besonders  in  keinem 
Falle  eine  wie  immer  geartete  Reizung  der  Luftwege. 

Dieser  a  priori  zu  erwartende  Widerstand  nötigte  uns  za 
gewissen  Modifikationen  in  der  Verabreichung  des  Mittels. 

Zunächst  verzichteten  wir  auf  den  luftdichten  Anschluss  der 
Maske  bei  Kindern  bis  etwa  zu  6  Jahren,  da  jüngere  Kinder 
meist  nach  der  Befestigung  der  Maske,  so  lang  es  ging,  den  Atem 
anhielten  und  dann  so  heftige  Abwehrbewegungen  machten,  das» 
wir  Erschöpfung  fürchteten. 

Wir  hielten  die  Maske  lose  über  dem  Gesicht  des  auf  dem 
Rücken    liegenden  Kindes    und    führten    nur  lOOproz.  Sauerstoff  " 

zu,  um  infolge  der  spezifisch  grösseren  Schwere  des  reinen  Sauer- 
stoffs gegenüber  der  Luft  mit  weniger  Verlust  zu  arbeiten,  als 
bei  Verwendung  eines  Gemisches  von  Sauerstoff  und  Luft. 

Ebensowenig  liessen  sich  die  meisten  kleinen  Patienten  das 
Gefühl  des  Anblasens  der  Luft  gefallen,  wiewohl  unsem  Bomben 
durch  das  angebrachte  Reduzierventil  der  Sauerstoff  mit  einem 
Ueberdruck  von  nur  Vs  Atmosphäre  entströmte. 

Wir  füllten,  um  diesem  Uebel  abzuhelfen,  den  Sauerstoff  in 
einen  Gummiballon  von  20  Litern  Inhalt  und  konnten  durch  Auf-  { 

legen  der  Hand  auf  denselben  mit  erst  geringem,  dann  stärkerem  ; 

Druck  das  Kind  allmählich  an  das  Mittel  gewöhnen.  i 

In  folgenden  18  Fällen  machten  wir  von  Sauerstoffinhalationen 
Gebrauch : 

1.  F.  K«,  3  J.  alt.  22.  12.  1091.  Aasgebreitete  Rachendiphtherie  aod 
Croup  mit  schwerer  Stenose,  angeblich  erst  seit  heute  bestehend.  Thorax- 
organe percutorisch  normal.  Giemen.  Puls  klein,  sehr  frequent.  Starke 
Cyanose  und  Dyspnoe.  10  Uhr  p.  m.  Puls  160,  Respir.  40,  nach  5  Min. 
0-Inhalation  werden  die  Lippen  deutlicher  röter,  P.  und  R.  bleiben  unver- 
ändert.   Im  Laufe  der  Nacht  wird  noch  8  mal  der  gleiche  Erfolg  erzielt. 

23.  12.  1901.  2  Uhr  a.  m.  Rasch  hintereinander  mehrere  «sphyktische 
Anfälle.     Tracheotomie. 

28.  12.  1901.  Keine  Expectoration  mehr,  Athmnng  schnappend.  Auf 
0-Inhalation  kommt  die  Athmnng  wieder  vorübergehend  in  Gang.  Exitus. 
Es  wird  ein  Wiederbelebnngsversach  angestellt,  indem  der  Schlaueh  an  die 
Kanüle  gehalten  wird  und  Sauerstoff  unter  Vi  Atmospbäredrack  einströmt. 
Kein  Erfolg. 

Die  Autopsie  (Dr.  Fisch  1er)  ergiebt  Croup  der  Trachea  und 
Stammbronchien  mediastinales  Emphysem,  Hautemphysem  des  Halses  und  der 
Brust,  starkes  interstitielles  Lungenemphysem  u.  s.  w. 

Dieser  Befund  Eeigt  uns,  dass  bei  Kanülenathmang  Sauer- 
stoff  nie    aktiv  einströmen    soll.      Athmet    ein    tracheotomiertes 
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Kind  nicht  spontan,  sto  muss  kunstliche  Athmung  bei  in  der 
Nähe  gehaltener  Athmangsmaske  vorgenommen  werden.  Bei 
Beobachtang  dieser  Vorsicht  sahen  wir  auch  weiterhin  nie  mehr 
Hantemphjsem  im  Anschloss  an  Sanerstoffinhalation  entstehen. 

2.  L.  F.,  2Vs  J.  alt.  25.  12.  1901.  Mächtige  Rachendiphtherie,  stetig 
ziinehmende  Stenosenersoheinangen. 

8  Uhr  abends:  Puls  in  aufeinander  folgenden  Zeiträumen  von  5  Min. 
Iö4,  136,  120,  sehr  klein;  hierauf  5  Min.  0-Inhalation  120,  etwas  besser 
gespannt. 

2  Uhr  morgens:  Gehäufte  asphjktische  Anfälle. 

Unmittelbar  nach  dem  Anfall  132  P.,  nach  2  Min.  128  P.  Sauerstoff- 
zufahr  nach  4  Min.  120  P.  Trotz  fortgeseteer  Inhalationen  nenerdings 
asphjktischer  Anfall.     186  P. 

Die  Respiration  blieb  stets  auf  56,  auch  das  gesamte  Bild  der  Dyspnoe 
änderte  sich  nicht  unter  O-Iuhalatioo. 

2^/4  Uhr  morgens:  Grosse  Unrahe,  das  Kind  steht  im  Bett,  will  sich 
nicht  niederlegen.  £s  wird  niedergelegt,  erhält  0  und  bleibt  nach  etwa 
1  Minute  ruhig  liegen. 

2 7) Uhr  morgens:  Zunehmende D}spuoe  ohne  Remissionen.  Tracheotomia 
inferior.  Nachher  hält  die  Cyanose  an,  auf  neuerliche  0-Zufuhr  rötet  sich 
langsam  die  Oberlippe,  die  Unterlippe  bleibt  noch  ziemlich  cyanotisch. 

Nach  wenigen  Minuten  erfolgt  ein  Hustenstoss  mit  Auswurf  von 
Membranfetzen  und  eitrigem  Secret.  Im  selben  Moment  färben  sich  die 
Lippen  frisch  rot.    Weiterhin  war  die  Inhalation  nicht  mehr  notig.    Heilung. 

3.  S.  U..  l>/s  J.  alt.  4. 1. 1902.  Rachendyphtherie  und  schwere  Kehlkopf- 
stenose,    Ueber  den  Lungen  überall  feinste  Rhonchi  sibillantes. 

12  Uhr  nachts:  T.  40,2 <>.    R.  60.  P.  190,  sehr  klein.    Lippen  livide  blass. 

Der  Versuch,  0  unter  Vb  Athm.  ausströmen  zu  lassen,  scheitert  am 
Widerstand  des  Kindes;  aus  dem  Ballon  lässt  es  die  Inhalation  zu.  Nach 
V4  Stunde  sind  20  L.  verathmet.  P.  182.  R.  noch  immer  60.  Die  Lippen  sind 
weniger  livide,  also  kein  Einfiuss  auf  die  Dyspnoe,  wohl  aber  ein  sehr  wohl- 
thätiger  aufs  Herz. 

1  Uhr  morgens:  P.  176.    R.  60. 
V'n  Uhr  morgens:  P.  190,  180. 

I  nach  2  Min.  160, 
Sauerstoff-Inhalation     |      ^      3      „      180, 
l      »      -^      «      160. 
U/t  Uhr  morgens:  Schwerer  asphyktischer  Anfall.  P.  200.  Danach  schläft 
das    Kind    ein,    hat    nach    3    Min.    180,    nach   4  Min.  192,    später    im  Schlaf 
wieder  180. 

Sauerstoff-Inhalation:  nach  2  Min.  168,  das  Kind  wird  unruhig, 
wehrt  im  Halbschlaf  die  Maske  ab,  nach  3  Min.  192. 

2  Uhr:  P.  192.  Verathmet  in  1/4  Stunde  einen  Ballon,  darauf  P.  180, 
Lippen  röter,  später  wieder  192. 

5.  1.  3  Uhr  p.  m.:  Höchste  Asphyxie,  das  Kind  wird  kaum  mehr 
athmend  zur  Tracheotomie  auf  den  Tisch  gebracht. 
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O-InhaJatioD*.  nach  wenigen  Minuten  kommt  ausgiebige  Athmung  in 
Gang.     Tracheotomie. 

8  Uhr  p.  m.:  Exitus. 

Obduktionsbefund  (Dr.  Gierke):  Croup  der  Trachea  und  grösseren 
Bronchien.    Ausgebreitete  Bronchopneumonien. 

4.  E.  S.,  2  J.  alt.  8.  1.  Rachendiphtherie  und  schwere  Larjnxstenose. 
Ueber  beiden  ünterlappen  reichliche,  feuchte,  klingende,  feine  Rfaonchi. 

Im  Wachen  ist  die  Sauerstoffanwendung  durch  die  Aufregung  des 
Kindes  nicht  möglich. 

Im  Schlaf  sinkt  die  Pulsfrequenz  von  192  nach  wenigen  Minuten  0-ln- 
halation  auf  176  ab. 

9.  1.,  11  Uhr  a.  m.  Höchste  Asphyxie;  während  der  Vorbereitung  zur 
Tracheotomie  wird  0  angewendet. 

Die  maximal  erweiterten  Pupillen  werden  dadurch  wieder  so  eng  wie 
früher. 

7  Uhr  p.  m.  Das  Kind  erholte  sich  nach  der  Operation  nicht,  Puls  sehr 
klein,  200,  5  Minuten  O-Inhalation  ohne  £rfolg,  während  er  früher  deutlich 
gewirkt  hatte. 

Exitus. 

Die  Sektion  (Dr.  Fischler)  ergab  Larynx-,  Tracheal-  und  Bronchial- 
Croup,  konfluierende  Bronchopneumonien,  besonders  der  Unterlappen,  Peri- 
carditis  serosa. 

5.  A.  W.«  ^U  <^*  ^^^^  ^^^  schwerer  Larynxstenose  eingeliefert. 
Sauerstoff  -  Inhalation    erregt    fortwährend  energische   Abwehr,    sodass 

dayon  Abstand  genommen  wird. 

Tracheotomia  inferior.     Heilung. 

6.  B.  S.,  4  J.  9  Uhr  a.  m.  17.  1.  Croup  in  höchster  Asphyxie  her- 
eingebracht. Sofort  Tracheotomia  inferior,  wobei  ein  kompletter  Ausgnss 
der  Trachea  herausbefördert  wird. 

Das  Kind  erholte  sich  nachher  nicht. 

12  Uhr  m.  Puls  sehr  klein,  208,  Lippen  livide  blass,  Respiration  64. 
2  Minuten  Sauerstoff,  den  ich  im  Winkel  zur  Kanülenöffnung  strömen  lasse, 
um  den  Anprall  abzuschwächen. 

Respir.  bleibt  64;  die  Zeichen  der  Dyspnoe  (Nasen flu gelathmen  u.  s.  w.) 
bestehen  unverändert  fort. 

P.  192,  etwas  kräftiger. 

1/}  2  Uhr  p.  m.  Hochgradige  Gyanose,  aussetzende  Athmung,  allge- 
meine Convolsionen,  Puls  relativ  gross,  weich,  jagend. 

Neuerdings  2  Min.  Sauerstoff. 

Die  Lippen  röten  sich,  die  sehr  weitgewordenen  Pupillen  verengem 
sich  wieder. 

2  Uhr  p.  m.  Bei  wiederholter  Anwendung  bleibt  der  Puls  nun  un- 
beeiuüusst,  die  Krämpfe  ebenfalls. 

Vs  6  Uhr  p.  m.     Exitus  leUlis. 

Obduktionsbefund  (Dr.  Gierke). 

Descendierter  Croup  und  konfluierte  Bronchopneumonien. 


Ueber  SauerstoffinhalationeD  bei  Kinderkrankheiteo.  209 

7.  A»  K.t  6  J.  alt.    8.  2.  Rachen diphtherie  und  schwere  Larjoxstenose. 
IOVj  Uhr  p.  m.  P.  124,  R.  40. 

Auf  wiederholte  Saaerstoffanwenduog  werden  die  cyanotischen  Lippen 
eine  Spur  röter;  die  Puls-  and  Respirationsfreqaenz  bleibt  unverändert. 

Bald  erregt  die  Inhalation  heftige  Abwehrbewegnngen  und  wird  des- 
halb nicht  fortgesetzt. 

1  Uhr  nachts  Tracheotomie.     Heilung. 

8.  S.  B«,  8  J.  alt.  15.  5.  mit  schwerer  Larynxstenose,  durch  Croup 
bedingt,  eingeliefert.     Intubation. 

17.  5.  Dyspnoe,  trotzdem  der  Tubus  gut  durchgängig  ist.  Secundäre 
Tracheotomie  im  Anschluss  daran  ausgebreitetes  Hantemphysem  über  Gesicht, 
Hals  und  Thorax. 

18.  5.     Pneumonie  des  rechten  Unterlappens. 
Schwere  Cyanose,  Puls  sehr  klein,  160. 

Es  wird  I  Ballon  Sauerstoff  yeratmet.  Unmittelbar  darauf  P.  148,  die 
Spannung  etwas  höher,  die  Cyanose  geringer. 

Respir.  68,  nach  wie  vor,  in  Frequenz  und  dyspnoischem  Typus  un- 
beeinflusst. 

19.  5.  nachm.    Schwere  Cyanose.     Jagende,  angestrengte  Atmung,  80. 
Puls  nicht  mehr  zählbar,  kaum  fühlbar. 

Nach  Veratmung  von  20  Liter  Sauerstoff  Puls  200,  ganz  deutlich  fühl- 
bar, ziemlich  gross,  aber  sehr  weich. 

Dyspnoe  unverändert. 

3  Uhr,  später  Exitus. 

Die  Sektion  (Dr.  Schwalbe)  bestätigte  die  Diagnose  and  ergab  noch 
ein  kleines  rechtsseitiges  Empyem. 

Das  ausgebreitete  Haotemphysem  war  teilweise  zurückgegangen,  da 
die  Vorsicht  gebraucht  wurde,  den  0  nicht  direkt  durch  die  Kanüle  aus- 
strömen zu  lassen,  sondern  im  Winkel  von  der  Seite  her. 

9.  F.  R^  2  J.  alt.  20.  5.  1902  moribund  eingeliefert.  Abgelaufene 
Morbillen,  Laryngitis,  Bronchitis,  Bronchopneumonien  (Tbc?),  [nach  dem 
Obduktionsbefund]. 

Eine  halbe  Stunde  vor  dem  Exitus  experimenti  causa  0- Inhalation. 
R*  64,  stridorös,  sehr  angestrengt. 
P.  184,  mit  Muhe  zählbar. 

Nach  3  Min.  0- Inhalation:  P.  1  72,  deutlich  fühlbar. 
Nach  5  Min.   0- Inhalation:    Puls   160,    noch    besser  fühlbar.     Da   die 
Versuche  keinen  Dfiuererfolg  versprachen,  wurden  sie  abgebrochen. 

10.  S*  D.,  5  <).  alt.  9.  6.  Rachendiphtherie  und  Croup  mit  geringer 
Stenose. 

10  Uhr  p.  m.  10.6.  Im  Schlaf  Stridor  und  Einziehungen  im  Jugnlum 
und  Episgastrium. 

r>  .o/T'    Keine  Cyanose. 

Nach  3  Min.  0- Inhalation: 

R     28 

p'  i|./   Keine  Veränderung  im  Atmungstypus. 
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Nach  5  Min.  0- Inhal atioii: 

R.    28. 

P.  108. 

Es  wird  weiterhin  durch  2  Mio,  kein  0  gereicht. 

R.    28. 

P.  108. 

Wieder  O-Iohalation  durch  5  Min. 

R.  28. 

P.  108—112. 

Der  Puls  wurde  jedesmal  durch  0- Inhalationen  kräftiger;  die  Zeichen 
der  massigen  Dyspnoe  verminderten  sich  nicht. 

11.  6.     Tagsüber  oft  140  Pulse  und  darüber. 

10  Uhr  p.  m.  schlafend.     P.  128. 

Nach  wenigen  Minuten  0,- Inhalation:  P.  116—120.  Das  Kind  erwacht 
nun  und  hat  136  P.     Weiterhin  Heilung  ohne  Operation. 

11.  A.  S.,  9  Mon.  alt.  30.  12.  Schwere  Stomatitis,  Heiserkeit,  keine 
Rachendiphtherie,  keine  Stenosenerscheinungen.     Bronchitis  capillaris. 

1.  1.  1902.  Puls  184,  sehr  elend,  Atmung  80,  sehr  oberflächlich,  Nasen* 
fiü^elatmen,  im  Schlaf  Biot'sches  Atmen,  und  zwar  Atmungsphasen  tob  je 
4  In*  und  Exspirationen,  dann  Pause.  Im  Wachen  regelmässiges  Atmen. 
Ausgesprochene  Cyanose. 

12^/4  Uhr  p.  m.     0- Inhalation  im  wachen  Zustand,  wird  geduldet. 

Nach  2  Min.  Puls  192,  also  etwas  erhöhte  Frequenz  bei  besserer 
Spannung.    Atmung  64. 

Dabei  wird  das  früher  apathische  Kind  yiel  munterer  und  fixiert. 

1  Uhr  p.  m.  Neuerdings  0 -Inhalation  ohne  jeden  Einfluss  auf  die 
Atmung,  die  auf  80  bleibt  und  mit  Nasenflügelathmen  einhergeht. 

Doch  werden  die  Lippen  deutlich  röter. 

Der  Puls  sinkt  von  184  auf  176. 

2.  12.,  V>  B  Uhr  a.  m.     Exitus. 

Die  Obduktion  ergiebt  recente  disseminirte  Lungentuberkulose, 
Bronchialdrüsen  tuberkulöse,  konfluierte  Streifenpneumonien  (Dr.  Fi  sohl  er). 

12.  A.  K.,  V«  ^-  ftl^*  2B.  1.  Primärer  Kchlkopfcroup,  geht  spontan 
zurück. 

6.  2.     Schlucklähmung. 

15.  2.     Schallverkürzung  mit  Bronchialathmen  R.  V.  0. 

7.  8.  Ebenso  L.  H.  U.,  daselbst  auch  reichliche  feuchte,  feine,  klingende 
Rhonchi. 

12.  8.  Morgens  ^j^b  Uhr  ist  das  Kind  sehr  elend,  sieht  geradezu 
sterbend  aus,  kano  nicht  mehr  husten,  hat  Tracheairassel 0.  P.  168,  eben 
zählbar. 

Auf  0-Inhalationen  durch  '/4  Std.  erliolt  sich  das  Kind  sichtlich,  hustet 
wieder  kräftig,  P.  156. 

19.  3.  Exitus  letalis.  Die  Section  (Dr.  Arnsperger)  ergiebt  aus- 
gebreitete Lungentuberkulose. 

13.  £•  S.,  17«  ^»  &lt.  16.  4.  02.  Kachendiphtherie  und  Croup  mit 
schwerer  Dyspnoe.     Tracheotomie. 

1.  5.     Entfernung  der  Kanüle. 
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10.  5.    Schlaekl&hmung.    Sohlundsonde. 

20.  5.  L.  H.  U.  D&mpfung,  Bronchial athmen,  sehr  reichliche  feine, 
feuchte,  consonnierende  Rhonchi,  neaerdings  Dyspnoe  in  Folge  der  Pneumonie. 

23.  5.     Va9    ühr  p.    m. 

P.    144  ,^  ^,.      ^  ^  ^  132. 

^      ^^  10  Min.  Sauerstoff    .^       ^ 

K.     60  56.      Dyspnoe  geringer. 

11  Vi  Uhr  p.  m.  Vt  Std.    Pause,    dann:  P.  144.     R.  52. 

!>'     i*f\  10  Min.  Sauerstoff    __* 

iC       OU  OD. 

24.  5.    3  Uhr  a.  m.  Vs  Std.  Pause,  dann:    P.  136.     R.  52. 

n      -«10  Min.  Sauerstoff    _„ 
r.     Ob  02. 

7  Uhr  p.  m. 

P    136 
'   _    Inhalation  124,  dann  wieder  bei  fortgesetzter  Inhalation  186. 

25.  5.     1  Uhr  p.  m. 

P.  172,  nach  2  Min.  Sauerstoff  160. 
.     4      ,  «  172. 

Dabei  sind' die  Lippen  deutlich  röter  geworden. 
Die  Pneumonie  bleibt  bestreben. 
10.  6.     wird  das  Kind  gegen   ärztlichen  Rath   aus  der  Anstalt  geholt. 

14.  A.  S.,  IVi  Ji  alt  (von  Herrn  Dr.  Ibrahim  beobachtet). 
23.  8.     Seroparulento  Pleuritis  sin.  nach  croupöser  Pneumonie. 

1.  3.  Sehr  intensive  D&mpfung  in  der  1.  Axilla,  etwas  verschieblich 
bei  Lagewechsel,  Rmpyemoperation  mit  Rippenresection.  Sehr  geringe  Ver- 
wachsungen. Am  Abend  nach  der  Operation  schwere  Dyspnoe,  Nasenflugel- 
athmen.  Nachts  Verschlimmerung,  schwere  Herzschwäche.  ^Sauerstoffinhala- 
tionen  vermindern  die  Dyspnoe  kaum,  doch  wird  das  Kind  etwas  ruhiger 
und  die  Cyanose  der  Lippen  scheint  zur&ckzugehen. 

Es  macht  durchaus  den  Eindruck,  als  sei  es  nur  mit  Hilfe  der  0-In- 
halation  gelungen,  das  Kind  bis  zum  Morgen  am  Leben  zu  erhalten.^  Exitus. 

15.  B.  R.,  2  J.  alt. 

23.  5.  Drusen exstirpation  in  Ghloroformnarkose,  hernach  bleiches  ver- 
fallenes Aussehen,  Puls  unfnhlbar,  kühle  Extremitäten,  oberflächliche  Ath- 
mung.  Cor  (auscultatorisch)  92  Schläge. 

0-Therapie 
nach  1  Min.       100  P.  (deutlich  zählbar) 
„     2      „  96  P.  (deutlicher) 

n      B    n  96  P. 

Das  Aussehen  ist  viel  besser,  die  Lippen  noch  etwas  cyanotisch,  nicht 
blass,  später  wird  auch  die  Athmung  tiefer. 

16.  L.  S-ff  10  J.  alt,  Ghorditis  vocal.  inf.  mit  schwerer  trachealer  Stenose 
eingeliefert. 

Laryngoskopisch  lassen  sich  deutlich  die  graurosaroten  Säume  einer 
Schwellung  der  Schleimhäute  unterhalb  der  Stimmbänder  nachweisen;  keine 
Tuberkulose. 
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Massige  Cjanose,  stridoröse  Athmung,  gepresste  Stimme,  AogstgefühL 

P.  104. 

R.  40. 

nach  VerathmuDg  eines  Ballons  0 

P.  100.    ' 

R.  40. 

Der  Knabe  yerlangt  stets  nach  Sauerstoff;  in  diesem  Fall  mass  die 
Möglichkeit  einer  Suggestiywirkung  zugestanden  werden. 

Jedenfalls  reizte  die  Inhalationstherapie,  die  bei  dieser 
Erkrankung  sehr  zu  congestiver  Schwellung  geneigte  Sehleim- 
haut des  subglottischen  Raumes  nicht,  da  während  hftufig  wieder- 
holter   Sauerstoffinhalation    Abschwellung  erfolgte. 

17.  A.  Sm  U  J.  alt. 

8.  1.  Mit  mächtigen  missfarbigen  Biphtheriemembranen  auf  den  Ton- 
sillen aufgenommen. 

18.  1.     Das  Abstossen  der  Membranen  ist  vollendet,  sehr  kleiner  Pols. 

17.  1.  Plötzlich  sehr  hinfällig  und  blass,  Puls  kaum  fühlbar,  inaeqnal, 
arhjthmisch,  sehr  freqaent.  Die  Herzgegend  ist  sehr  perknssionsempfindlich, 
weist  sehr  verbreitete  Pulsation  auf.  Die  Dämpfung  reicht  nach  links  bis 
zwei  Querfinger  unterhalb  der  Mammillarlinie,  daselbst  Spitzenstoss.  Galopp- 
rhythmus, manchmal  Embryocardie.  Würgen  und  mehrmals  Erbrechen. 
Sauerstoff- Inhalation  ganz  erfolglos.  Exitus  nach  2  Stunden.  Sektions- 
diagnose (Dr.  Fi  schier).  Myodegneratio  et  dilatatio  cordis,  Hydrothoraz, 
Hvdropericard,  Lungenoedem,  allenthalben  Stauung. 

18.  M.  F.  3V4  Jahr. 

11.  5.  1902.  Rachendiphtherie  und  schwerer  Croup;  nach  wenigen 
Stunden  Tracheotomie. 

14.  5.  8  Uhr  p.  m.  Brechreiz  und  2  mal  Erbrechen.  Puls  sehr  klein, 
160.  Cyanosc,  Extremitäten  kühl.  Herz  nicht  dilatiert.  Embryocardie. 
Schluckt  gut.    Reflexe  normal. 

11  Uhr  p.  m.     Puls  164,  wenige  Minuten  später  148. 

0-Therapie.  Puls  120,  nach  V«  Stunde  Inhalation,  124  nach  1/4  Stunde 
Pause. 


12  Uhr  nachts  128 


15.  5. 
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E«  gelang  aUo  durch  zweimalige  0- Inhalation  den  Puls  auf  die 
niedrigste  Freqnenz  herabzn drücken,  die  er  im  Verlauf  von  6  Tagen  hatte. 
(Vcrgl.  Ciirvo.) 

P  Stunden . 


■"i:i::i=iT_-iiz--i 

150                                                    r 

-  - 1-   -  - 

«  "^        _  A,    %t^.,\ÄK        - 

-.  \^1  4     c^z--^ 

^             t         »-       - 

11.      a.        13.       14.  15. 

Tage 


16. 


IT. 


Ueberblicken  wir  zunächst  unsere  9  mit  Sauerstoffinhalatioiien 
behandelten  diphtheritischen  Larynxstenosen,  so  zeigt  sich  ein 
deutlicher  Einfluss  dieser  Therapie  auf  die  Atmung  nur  in  den 
Fällen  1  und  3,  wo  dadurch  die  stockende  Respiration  wieder  in 
Gang  kam,  während  die  übrigen  keine  Besserung  ihrer  laryngo- 
stenotischen  Atmung  erkennen  Hessen. 

Die  Pulsfrequenz  fiel  ziemlich  constant  ab,  am  aus- 
giebigsten im  Schlaf  (Fall  4,  10).  Die  pulsverlangsamende 
Wirkung  tritt  nicht  ein.  wenn  ein  asphyktischer  Anfall  sich  ent- 
wickelt (Fall  2),  auch  bei  lebhafter  Abwehr  nicht  (Fall  3). 

Meist  schwindet  auch  die  Cyanose,  oder  wird  viel  geringer, 
doch  vollzieht  sich  das  erheblich  langsamer,  als  wenn  durch 
irgend  einen  Zufall,  z.  B.  durch  einen  Hustenstoss,  die  Luftwege 
frei  werden  (Fall  2). 

In  schwerster  Asphyxie  mit  maximal  weiten  Pupillen  trat 
die  gunstige  Wirkung  der  Inhalation  auch  durch  rasche  Verenge- 
rung der  Pupillen  zu  Tage  (Fall  4,  6). 

Bei  den  4  Fällen  von  Bronchopneumonie  war  die  gunstige 
Wirkung  der  SauerstoflFinhalationen  auf  das  Herz  unverkennbar. 
Sogleich  wurde  das  getrübte  Sensorium  wieder  klarer  (Fall  11) 
und  einmal  auch  der  Husten,  der  durch  Entkräftung  weggeblieben 
war,  wieder  angeregt  (Fall  12). 

Auch  eine  Chloroformintoxication  (Fall  15)  und  ein  Fall 
von    postdiphtherischer   Herzscli wache    wurden    durch   den  Sauer- 
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Stoff  günstig  beeinflusst,  vielleicht  ein  Analogon  zu  Oster wald's 
obenerwähnten  Tierexperimenten. 

Wie  eingangs  erwähnt,  war  es  nicht  der  Zweck  vorliegender 
Arbeit,  den  therapeutischen  Wert  der  Sauerstoffinhalationen  zu 
prüfen;  ich  hätte  sonst  nicht  so  viel  ganz  hoffnungslose  Fälle 
dazu  heranziehen  dürfen. 

Aus  der  Beobachtungsreihe  geht  unzweifelhaft  hervor,  dass 
Tachy  cardie  und  verminderte  Pulsspannung,  wenn  auch  nur  vor- 
übergehend, durch  Sauerstoff inhalationen  meist  eine  Besserung 
erfahren,  ob  nun  Dyspnoe  oder  eine  sonstige  toxische  Ursache 
diesem  Zustand  zugrundeliegt. 

Merkwürdiger  Weise  schwinden  dabei  die  Zeichen 
der  Dyspnoe  (Nasenflügelatmen,  Beteiligung  der  Auxiliärmuskeln 
und  erhöhte  Atmungsfrequenz)  nicht,  nur  die  Cyanose  bessert  sich. 

Bei  Sauerstoffhunger  dient  die  Beteiligung  der  Auxiliär- 
muskeln und  die  Beschleunigung  der  Herzaktion  dem  Zweck, 
dem  Mangel  möglichst  abzuhelfen. 

Führen  wir  nun  durch  Sauerstoff  inhalationen  dem  Blut  ein 
gewisses  Sauerstoffquantum  zu,  so  ist  es  zunächst  das  Herz,  dem 
diese  Abhilfe  zugute  kommt,  es  verlangsamt  seine  Schlagfolge, 
wiewohl  die  Sauerstoffversorgung  noch  viel  zu  wünschen  übrig 
lässt  und  das  Bild  der  Dyspnoß  noch  fortbesteht. 

Daraus  ergiebt  sich  die  Indicationsstellung  für  die  Sauer- 
stoffinhalationen bei  Croup,  Pneumonie  und  andern  Zuständen, 
die  durch  Kohlensaureüberladung  des  Blutes  oder  sonstige  toxische 
Wirkungen  zu  gefahrdrohender  Herzschwäche  führen.  Sie  sind 
stets  angezeigt,  wenn  sich  der  Nachlass  der  Herzkraft 
durch  Tachycardie  kundgiebt;  sie  sind  in  angemessenen 
Pausen  so  lange  fortzusetzen,  als  sie  die  Schlagfrequenz  ver- 
mindern und  sofort  bei  Seite  zu  lassen,  wenn  sie  durch  Aufregung 
die  Tachycardie  steigern. 

Wer  im  Vertrauen  auf  die  Wirkung  des  Antidiphtherie- 
Serums  bei  Larynxstenosen  gerne  mit  operativen  Eingriffen,  so 
lange,  als  es  irgend  angeht,  wartet,  wird  wahrscheinlich  durch 
die  Sauerstoff-Therapie  dem  Herzen  seine  schwere  Aufgabe 
erleichtern. 

Günstige  Endresultate  sind  jedenfalls  nur  bei  Auswahl  der 
Fälle  und  bei  viel  continuierlieherer  Anwendung,  als  sie  uns  mög- 
lich war,  zu  erhoffen. 

Am  Schlüsse  meiner  Arbeit  ist  es  mir  eine  angenehme 
Pflicht,  meinem  verehrten  Chef  und  Lehrer,  Herrn  Hofrat 
Professor  Dr.  O.  Vierordt,  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit, 
die  Ueberlassung  des  Materials  und  sein  freundlicheö  Interesse 
an  meinen   Versuchen  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 


X. 

Aas    der   inoeren    Abteilung   des    Central -Diakooissenhauses    Bethanien    in 
Berlin  (dirigierender  Arzt:  Priratdozent  Dr.  Zinn). 

Eine  Scharlach -Endemie  auf  der  Masernstation. 

Von 

Dr.  A.  DOEBEKT, 

AaslttenzRTEt. 

Das  Zusammenbestehen,  bezw.  das  unmittelbare  Aufeioander- 
folgen  zweier  akuten  exanthematischen  Krankheiten  Oberhaupt^ 
insbesondere  das  von  Masern  und  Scharlach,  das  von  Mayr- 
Hebra  in  Virchow's  Handbuch  prinzipiell  geleugnet  wurde,  ist 
seitdem,  von  Steiner  und  Monti  an,  durch  zahlreiche  kasuistische 
Beispiele  belegt  worden.  Schon  1872  bezeichnete  Fleischmann 
diese  Thatsache  als  „endgültig  festgestellt^.  Eine  ziemlich  reich- 
liche Litteraturzusammenstellung  über  derartige  Fälle  findet  sich 
z.  B.  bei  Lewinsky  und  Rolly,  ausserdem  in  den  Dissertationen 
von  Elein^)  (mit  tabellarischer  Uebersicht  über  die  Kombinationen) 
und  Herzfei d^).  Weniger  einig  dagegen  sind  sich  die  Autoren 
darüber,  ob  und  welch  ein  Einfluss  bei  dem  Auftreten  von  Masern- 
Scharlach  oder  Scharlach  -  Masern  von  den  beiden  Krankheiten 
aufeinander  ausgeübt  wird.  Während  Lange  sich  sehr  energisch 
gegen  jede  Beeinflussung  der  einen  Krankheit  durch  die  andere, 
die  sich  „kaum  irgendwie  heraustüfteln  lasse^,  wendet,  giebt  er 
doch  zu,  was  ja  wohl  leicht  erklärlich  ist,  dass,  wenn  zwei 
Infektionen  einen  Organismus  treffen,  derselbe  mehr  gefährdet 
wird,  als  der  nur  von  einer  Krankheit  heimgesuchte.  Im  all- 
gemeinen scheint  die  Neigung  zu  bestehen,  die  Scharlachi^le, 
die  im  Gefolge  der  Masern  auftreten,  besonders  wenn  das 
Scharlach-Exanthem  erst  einige  Zeit  nach  den  Masernefflorescenzen 
herauskommt  —   auf  diese  Art    erstrecken   sich   unsere  Beobach- 


0  Berlin.     1877. 
*)  ÜAÜe.     1882. 
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tungen  — ,  als  gutartig  und  leicht  verlaufeDd  anzusehen  und 
ihnen  eine  günstige  Prognose  zu  stellen  (Rolly).  Bosse,  der 
von  Grancher  citiert  wird,  folgert:  Scharlach  nach  Masern  gut- 
artig. Grancher  schliesst  sich  ihm  an.  Wir  hatten  nun  in 
diesem  Winter  Gelegenheit,  die  immerhin  stattliche  Anzahl  von 
zehn  Scharlachfällen,  die  in  unserer  Masernbaracke  ausbrachen 
und  die  dem  einigermassen  zu  widersprechen  scheinen,  zu  be- 
obachten. Es  sei  daher  zunächst  gestattet,  die  betr.  Kranken- 
geschichten  kurz  mitzuteilen. 

FaU  1. 

Anna  K.,  4  Jahre  (Obdach).  Aufgenommen  4.  11.  Gestorben  26.  11. 
1901.  Morbilli.  Otit.  dextr.  Paresis  n.  faeial.  d.  Scarlat.  Lym- 
phaden, snbmaxillar.     Klon.  Kr&mpfe. 

4.  11.  lieber  den  ganzen  Körper  verbreitetes,  besonders  im  Gesicht 
intensiv  rotes  Masemexanthem.   Hinten  unten  rechts  bronchitische  Geräusche. 

8.  11.  Diffuse  feuchte  Rasselgeräusche.  Rechts  unten  Schall  wenig 
verkürzt. 

9.  11.  Seit  gestern  Otit.  med.  purul.  dextr. 

10.  11.  In  der  vergangenen  Nacht  Anfall  von  mittelschwerer  Dyspnoe. 
Belag  auf  beiden  Mandeln,  aussetzender  Puls. 

Am  Morgen  Besserung:  es  fällt  heute  eine  Schiefheit  des  Gesichts 
auf,  rechts  Falten  verstrichen,  rechts  Mundwinkel  tiefer  etc.  Parese  des 
rechten  Facialis.     Andauernd  ziemlich  hohes  Fieber. 

11.  11.  Heute  ist  ein  über  den  ganzen  Körper  verbreitetes  Schar lach- 
Exanthem  sichtbar  geworden,  das  namentlich  an  den  Streckseiten  aller 
Extremitäten  krebsrot  aussieht.  Die  Masernflecke  sind  zwar  blasser  als 
früher,  aber  doch  stellenweise  deutlich  neben  und  unter  dem  Scharlach  zu 
sehen.    Verlegung. 

12.  11.     Exanthem  intensiv,  deutliche  Himbeerzunge. 

14.  11.  Facialis -Lähmung  noch  deutlicher  geworden.  Scharlach- 
Exauthem  fast  vollständig  verschwunden.  Aus  Nase  und  rechtem  Ohr  starke 
eitrige  Sekretion.  Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser.  Bronchitis  und 
Husten  haben  etwas  abgenommen. 

21.  11.  Nase  und  Ohr  besser.  Starke  Schuppung.  Multiple  Drüsen- 
Schwellungen  zu  beiden  Seiten  des  Halses. 

20.  11.  An  der  rechten  Halsseite  etwa  faustgrosse,  kompakte,  feste 
Drusenschwellung,  anscheinend  sehr  bchmerzhaft. 

25.  11.     Drüsengeschwulst  recht,s  noch  stärker.     Alb.  -|-. 

26.  11.  Gegen  Mittag  treten  plötzlich  Krämpfe  auf.  Nachdem  Fat 
noch  selbständig  getrunken,  entfällt  ihr  plötzlich  die  Tasse.  Es  treten 
klonische  Zuckungen  der  ganzen  linkeil^  Gesichtshälfte,  des  linken  Armes 
und  in  geringerem  Grade  des  linken  Beines  auf,  die  etwa  15  Minuten 
dauern.     Schaum  tritt  vor  den  Mund.     Pat.  ist  anscheinend  bewusstlos. 

Bei  dem  eine  Stunde  später  erfolgenden  Besuch  haben  die  Zuckungen 
aufgehört,    der    rechte  Arm  befindet    sich   in  leichtem  Zittern.     Bulbi  meist 
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nach  der  Nase  gerichtet.  (Rechts  bestand  schon  vorher  Strab.  conv.)  Pals 
nicht  mehr  fühlbar. 

4  Uhr  Exitus. 

37.  11.  Sektion:  Tracheitis  et  Bronchit.  catarrh.  Bronchopn.  multipl. 
palm.  atriasq.  Intamescentia  gland.  Ijmphat  bronchial.  Intuni.  permagna  gl. 
Ijmph.  sab  maxilla  et  iaxta  eandem  et  traeheam  in  latere  dextro.  Oedema 
piae  matris.     Caries  proc.  mast.  dext.     Garies  incipiens  ossis  petrosi  d. 

Fall  2. 

Ella  H.,  3  Jahre  (Naanynstr.).  Aufgenommen  25.  10«  Entlassen  ge- 
heilt 21.  12.  1901.    Morbilli.     Scarlat. 

25.  10.    Masern-Exanthem  im  Gesicht.    Diffuse  Bronchitis. 
29.  10.    Exanthem  sehr  stark  mit  heftiger  Conjunctivitis. 
2.  11.    Exanthem  blasst  ab. 

10.  11.  Durchfall,  weniger  Appetit,  viel  geschlafen,  unleidlich. 
Temperatur  37,5. 

11.  11.  Pat.  schuppt  m&ssig.  Ausbruch  eines  Scharlach-Exan-. 
thems,  namentlich  an  Brust  und  Rücken  deutlich.     Verlegung. 

15.  11.  Scarlat.  geschwunden.  Beginnende  Schuppung  an  Rücken 
nnd  Armen. 

24.  11.  Untere  Augenlider  erscheinen  leicht  ödematös,  Urin  enthält 
—  mehrfach  untersucht  —  kein  Albamen.     Wohlbefinden. 

17.  12.    Urin  ohne  Befund.    Aufstehen. 
21.  12.     Geheilt  entlassen. 

F&U  8. 

Hedwig  W.,  1  Jahr  (Obdach).  Aufgenommen  18.  11.  Entlassen  ge- 
bessert 24.  12.  1901.  (Bettuach barin  von  Fall  4).  Morbilli.  Scarlat. 
Enteritis.     Otitis  duplex. 

18.  11.  Dichtes  Masern-Exauthem  über  den  ganzen  Körper.  M&ssige 
Bronchitis. 


23.  11.      Exanthem    abblassend.      Trockene    Bronchitis.     Durchfall. 
Mattigkeit. 

24.  11.     An  dem  Rumpfe  ein  neues,  aus  kleinen,  nicht  so  dicht  stehen- 
den, roten,  etwas  erhabenen  Fleckchen  bestehendes  Exanthem. 

26.  11.    Ausschlag    besteht   noch,    macht    zum  Teil    (&uf   den  Armen) 
einen  gleichmässigen,  scharlachartigen  Eindruck.     Isolierung« 
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30.  11.  Keinerlei  Ausschlag  mehr.  Appetit  und  Aussehen  schlechter 
als  früher. 

2.  12.     Starke  Otorrhoe  links. 

3.  12.  Geringe  Otorrhoe  rechts.  Pat.  ist  in  der  letzten  Zeit  ent- 
schieden elender  geworden.  Stuhl  2 — 3  mal,  dünnflüssig,  übelriechend,  mit 
Schleimflocken  untermischt. 

9.  12.    Appetit  und  Stuhl  besser. 
19.  12.     Stuhl  wieder  grün  mit  Schleimflocken. 

24.  12.  Allgemeinbefinden  zufriedenstellend,  wird  auf  dringenden 
Wunsch  der  Eltern  entlassen. 

Fall  4. 

Franz  Sp.,  2  J.  (Obdach).  Aufgenommen  4.  11.  Entlassen  gebessert 
a.  W.  30.  li.  1901.     Bettnachbar  yon  Fall  8.     Morbilli.    Scarlmtina. 

4.  11.  lieber  den  ganzen  Körper  verbreitetes  blassrotes  Masern- 
Exanthem,  sonst  ohne  Befund. 

18.  11.  Exanthem  vollständig  verschwunden,  Wohlbefinden.  Seit 
10  Tagen  fieberfrei. 
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Seit    gestern    massiger    Durchfall    und  Mattigkeit.     Patient 


sehr   zartes  Erythem   besteht  auf 
Wohlbefinden.     Temperatur  morgens 


23.  11. 
schläft  viel. 

24.  11.  Ein  gleichmässiges, 
Brust  und  Rücken.  Keine  Halsrötung. 
37,2,  abends  38,8. 

25.  11.     Erythem  fort. 

30.  11.  In  den  letzten  Tagen  noch  Temperatursteigerungen,  kein 
objektiver  Befund.     Wohlbefinden.     Entlassung  auf  Wunsch  der  Mutter. 

Ueber  das  weitere  Verhalten  des  Knaben  konnte  nur  in  Erfahrung  ge- 
bracht werden,  dass  es  ihm  noch  längere  Zeit  nach  seiner  Entlassung  sehr 
schlecht  gegangen  sei. 

Fall  5. 

Minna  M.,  7  Jahr  (Obdach).  Aufgenommen  8.  11.  1901.  Entlassen 
geheilt  8.  8.  1902.  Bettnachbarin  von  Fall  6.  Morbilli.  Scarlatina, 
Nephritis  scarl. 

8.  11.  Masern  -  Exanthem  über  dem  ganzen  Körper,  auch  am  Gaumen 
sichtbar.  Tonsillen  leicht  geschwollen  und  gerötet.  Starke  Bronchitis 
beiderseits. 

18.  11.    Bronchitis  abgeheilt.    Sehr  seltener  Husten. 

24.  11.     Fieber  ohne  ersichtlichen  Befund. 
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25.  11.     Heate  Durchfall.     Urin  Alb.  -f. 

26.  11.  Scharlach-Exantheiu  auf  Rumpf  und  unteren  Extremitäten 
und  im  Gaumen.     Massige  Halsschmerzen. 

27.  11.  Ausschlag,  besonders  an  den  Streckseiten  der  unteren  Extremi- 
täten deutlich.     Himbeerzunge.     Albumen  stark  -1— 

30.  11.  Oedem  der  unteren  Augenlider.  Alb.  +,  Sang.  — ,  im  Sediment 
keine  Nierenelemente. 

1.  12.     Hammenge  400  ccm.     Ausschlag  nicht  mehr  sichtbar. 

2.  12.  Im  Sediment  Nierenepithelien,  zahlreiche  hyaline,  einzelne 
Epithelialcjlinder,  Leukocyten. 

4.  12.     Harn  menge  200  ccm. 

26.  12.  Erhebliche,  sehr  schmerzhafte  Brüsenschwellung  am  linken 
Kieferwinkel,  abends  39,3. 

28.  12.  Urin  seit  gestern  blutigrot,  sonst  stets  hellgelb,  Eiweiss  heut 
Tiel  stärker  als  sonst,  etwa  gleich  der  halben  Urinsäule. 

31.  1.    Im  Urin  reichlich  hyaline  Cylinder  mit  Leukocyten  und  Epithelien. 
15.  2.     Im  Urin  kein  Albumen  mehr,  trotz  mehrmaliger  Prüfung,  auch 

im    Sediment    keine    Cylinder   nachzuweisen.     Vollkommenes    Wohlbefinden. 
8.  3.     Geheilt  entlassen. 

Fall  6. 

Meta  R.,  3  Jahr  (Obdach).  Aufgenommen  18.  11.  1901.  Entlassen 
angeheilt  gegen  RoTeri  21.  1.  1902.  Morbilli  Scarlat.  (nekrotisierende 
Angina),  Otitis  dext.  Pyämie. 

18.  11.  Schwer  rachitisches  Kind.  Im  Gesicht  ziemlich  reichliche» 
über  den  übrigen  Körper  nur  sehr  spärliche  Masernflecke.  Abdomen, 
Pulm.,  Urin  ohne  Besonderheiten. 

22.  11.  Häufiger  krupösklingender  Husten.  Tonsillen  gross,  ohne 
Belag.     Pulm.  ohne  Besonderheiten. 


25.  11.  Husten  geringer.  Erhebliche  Temperatur-Steigerung,  Atmung 
laut,  57  in  der  Minute.  Rachen  frei.  Pulm.  links  hinten  unten  sehr  spärliches 
Rasseln.     Keine  Dämpfung.    Temperatur  morgens  37,3,  abends  40,4. 

26.  11.  Heut  zeigt  sich  ein  Scharlach-Exanthem,  besonders  an 
den  Streckseiten  der  Extremitäten.     Alb.  — .     Verlegung. 

27.  11.  Exanthem  an  den  Extremitäten  gleichmässig  intensiv  rot. 
Himbeerzunge.     Tonsillen  gerötet.     Alb.  — . 

Jahrbuch  f.  Kinderhellknode.    N.  F.    LVlI.  a.  15 
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3.  12.  Exanthem  verblasst.  Allgemeines  Befinden  wenig  Terbessert. 
M&ssige  Drüsenschwelluogen  beiderseits.  Tonsillen  noch  geschwollen  nnd 
gerötet,  an  den  Seitenflächen  unregelmässiger  graugelber  Belag,  teilweise 
schon  Zerklüftungen.     Otorrhoe  r. 

9.  12.  Appetit  etwas  gebessert.  Tonsillen  weniger  geschwollen,  noch 
nicht  sauber. 

12.  12.  An  den  Seitenflächen  der  Tonsillen,  die  etwas  aasgehöhlt  sind, 
noch  geringer  graaweisser  Belag.  Aach  die  Uvula  sieht  in  ihrem  grössten 
Teile   grauweisslich,    nekrotisch    aus.     Starke  Schuppung  am  ganzen  Körper. 

20.  12.    Wohlbefinden,   Uvula  etwas  nach  links  retrahiert.     Belag  fort. 

31.  12.  Leidliches  Wohlbefinden  trotz  40,1-  Cor.,  Abd.,  Pnlm.,  Urin 
ohne  Befund. 

4.  1.     Andauernd  ziemlich  starker  Durchfall. 

10.  1.     Nach  Aussetzen  von  Tannalb.  bald  wieder  Durchfall. 

14.  1.  Trotz  ganz  unregelmässiger  Temperaturen  leidlicher  Appetit. 
Durchfall  gebessert. 

16.  1.  Ueber  Nacht  ist  linker  Handrücken  und  Hohlhand  erheblich 
angeschwollen,  sehr  schmerzhaft.  Haut  glänzend,  gespannt.  Gefühl  der 
Fluktuation. 

19.  1.  Schwellung  des  rechten  Fusses  um  beide  Knöchel  zum  Fuss- 
rncken,  am  stärksten  an  dem  Dorsum  über  der  Geienkgcgend,  hier  auch 
etwas  Rötung. 

20.  1.    Linker  Fuss  ebenfalls,  nicht  so  stark,  geschwollen  and  schmerzhaft. 
20.  1.    Von  der  Mutter  entfernt. 

Fall  7. 

Gertrud  H.,  4  J.  (Obdach).  Aufgenommen  19.  11.  190L  Entlassen 
geheilt  1.  2.  1902.    Morbilli.  Scarlatina  Cnekr.  Angina).   Otitis  duplex. 

19.  11.  Intensiv  rotes,  über  den  ganzen  Körper  verbreitetes  Masern- 
Exanthem.     Heftige  Conjunctivitis. 

23.  11.  Conjunctivitis  bedeutend  gebessert.  Ausschlag  besteht 
noch,  blasser. 

28.  11.     Appetit  vermindert.     Durchfall.     Temperatur  36.5. 

29.  11.  Deutliches  Scharlach-Exanthem,  besonders  am  Rücken  und 
den  Extremitäten.     Verlegung.     Temperatur  88,8. 

4.  12.     Otorrhoe  links. 

.').  12.  Auf  den  Seitenflächen  der  Tonsillen  und  den  oberen  Gaumen- 
teilen schmierig  eitriger  Belag.  Tonsillen  zum  Teil  zerklüftet.  Fauliger 
Geruch  aus  dem  Mundo.  Beim  Ausspritzen  werden  ganze  Fetzen  entleert. 
Starke  eitrige  Sekretion  der  Nase.     Alb.  — .  H  e üb ne rasche  Injektionen. 

8.  12.  Fat.  ist  etwas  munterer.  Nase  secerniert  so  gut  wie  gar  nicht 
mehr.  Membranen  seit  den  Einspritzungen  angeblich  überhaupt  nicht 
wieder  entleert.     Belag  fast  vollständig  geschwunden. 

10.  12.  An  den  Einstichstellen  links  eine  graugelbe  Membran  von 
Zehnpfennigstückgrösse.     Einspritzungen  ausgesetzt. 

12.  V2.  Allgemeiner  Befund  etwas  gebessert.  Uebor  beiden  Gaumen- 
bögen oin  ca.  10  Pfennigstückgrosses  Loch,  in  dessen  Grunde  graugelbe 
schmierige  Massen.     Alb.  -f-  (Spur). 
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16.  12.  Allmähliche  BesseruDg.  Nekrotische  Stellen  gereinigt.  Zum 
«rsten  Male  seit  17  Tagen  Temperatur  normal. 

17.  12.     Otorrhoe  rechts.     Alb.  —. 

12.  1.     Wöitere  Besserung.     Alb.  — .     Aufstehen. 
1.  2.     Geheilt  entlassen. 

FaU  8. 

Max  H.,  1  J.  (Obdach).  Aufgenommen  19.  11.  1901.  Entlassen  geheilt 
20.  1.  1902,    Morbilli.     Scarlatina.     Nephritis  scarl. 

19.  11.  Beginnendes  schwaches  Masern-Exanthem  auf  Stirn,  Rumpf 
und  Extremitäten. 

21.  11.  Exanthem  überall  sehr  intensiv.   Reichlicher  Husten.  Bronchitis. 
23.  11.     Exanthem  besteht,  teilweise  etwas  geringer,  auf  dem  Rücken 
blaurot,  hämorrhagisch. 

3.  12.  Beut  morgen  ein  gleichmässiges,  zartes  Erythem,  das  am 
Halse  und  Nacken  am  intensivsten  erscheint  und  nach  den  unteren  Teilen 
des  Rumpfes  allmählich  abnimmt.  lieber  beiden  Ellenbogen  an  den  Streckseiten 
«benfalls  Rötung.     Keine  belegte  Zunge.     Kein  Fieber  (Scharlach?). 

4.  r^.  Vorm.:  Ausschlag  weniger  deutlich,  tritt  bei  Aufregungen, 
Schreien  etwas  mehr  heraus. 

Nachm.:  Fieber,  Ausschlag,  namentlich  am  Rücken,  deutlicher  scharlach- 
mäasig.     Verlegung. 

7.   12.     Kein  Ausschlag.     Appetit  gut.     Wohlbefinden. 

21.  12.     Urin:  Albumen  +  (?). 

25.  12.  Albumen  deutlich.  Im  Sediment  viele  lange  hyaline  Cylinder 
mit  Leukocyten,  einzelne  rote  Blutkörperchen. 

28.  12.    Alb.  +  (schwach). 

4.  1.     Alb.  — . 

20.  1.     Geheilt  entlassen. 

Fall  9. 

Viktoria  D.,  1  J.  (Obdach).  Aufgenommen  13.  11.  1901.  Entlassen 
geheilt  9.  1.  1902.    Morbilli.    Scarlatina.    Nephritisscarl.    Otitis  sin. 

13.  11.  Ueber  den  ganzen  Körper  ausgebreitetes  Masern-Exanthem. 
Pulmones:  hinten  unten  beiderseits  zahlreiche  brouchitische  Geräusche. 

18.  11.     Exanthem  fast  verblasst.     Husten  geringer. 

19.  11.  bis  80.  11.     Laryngitis,  von  teilweise  kruposem  Charakter. 

3.  12.    Durchfall,  Stuhlgang  bisher  stets  normal. 

4.  12.,  Nachm.  Plötzliche  Temperatur-Steigerung.  Auf  Hals,  Brust 
und  Nacken  eine  gleich  massige  seh  wache  Röte.     Isolierung. 

5.  12.    Röte  verschwunden.    Wohlbefinden. 

tJ.  12.     Untere  Augenlider  erscheinen  leicht  ödematos.     Urin? 

7.  12.     Urin  klar.    Alb.  +.    Sediment? 

9.  12.  Im  Sediment  einzelne  Nierenepithelien,  ziemlich  zahlreiche 
rote  Blutkörperchen,  keine  Cylinder. 

11.  12.  Am  Rücken  und  den  Seiten  ist  eine  gerioge  Scbuppung  zu 
bemerken. 

19.  12.     Alb.  +•.     Otorrhoe  links. 

15* 
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27.  12.     Alb.  — .     Wohlbefinden. 

9,  1.     Alb.  — .     Allgemeinbefinden  sehr  gut.    Geheilt  entlaseen. 

FaU  10. 

Martha   H.,   4  J.  (Obdach).     Aufgenommen    29.    11.  1901.     Entlassen 
Anfang  Juni. 
Morbilli.     Scarlatina.     Otitis  duplex.     Nephritis  scarl. 

19.  11.  Masern  -  Exanthem  über  den  ganzen  Körper.  Geringe 
bronchitische  Geräusche  hinten  unten  beiderseits. 

5.  12.  Husten  nachgelassen.  Heute  eine  Scharlach  verdächtige  Röte 
auf  dem  Rucken.     Verlegung. 

6.  12.  Kein  deutlicher  Ausschlag,  kein  Fieber,  doch  zeigt  die  Haut 
des  Rumpfes  im  ganzen,  an  den  oberen  Teilen  etwas  st&rker,  einen  dunkleren, 
braun  roten  Farben  ton. 

12.  18.     Hautfarbe  normal.     Allgemeinbefinden  gut. 

17.  12.    Massige  Drüsenschwellungen,  besonders  rechts.    Otorrhoe  links. 

20.  12.  Augenlider,  namentlich  obere,  deutlich  üdematös.  Urin  sehr 
stark  eiweisshaltig.  Im  Sediment  zahlreiche  Hyalincjlinder,  zahlreiche 
Nierenepithelien,  massig  zahlreiche  rote  und  weisse  Blutkörperchen.  Albnmea 
•/lo  der  Urinsäule.     Heller'scho  Probe  deutlich  positiv. 

o.  1.    Urin  noch  blutig.    Allgemeinbefinden  gebessert.    Otorrhoe  rechts- 
3.  1.     Albumen    noch  l<^/oo-     Seit    einigen  Tagen    haben    beide    Ohren 
aufgehört  zu  secernieren. 

18.  3.  Ferrocyankaliuni  Probe  ergiebt  noch  deutlich  Trübung  des 
Urins.  Im  Sediment  ziemlich  reichlich  rote  und  weisse  Blutkörperchen, 
einzelne  hyaline,  mehrfach  granulierte  CjÜnder.     Wohlbefinden. 

25. 4.    Im  Sediment  ziemlich  zahlreiche  rote  und  weisse  Blutkörperchen, 
hyaline  Cylinder,  die  teilweise  etwas  granuliert  sind,  Nierenepithelien. 
Anfang  Juni  mit  spärlichem  Albumen  entlassen. 

Es  ist  zunächst  za  bemerken,  dass  diese  zehn  Fälle  sich  als 
eine  i?7ohl  in  sich  geschlossene  Endemie  charakterisieren.  Im 
December  1900  war  der  letzte  ganz  vereinzelt  gebliebene  Schar- 
lachfall  in  der  Masernbaraoke  beobachtet  worden.  Am  4.  11.  Ol 
wird  uns  aus  dem  städtischen  Obdach  Anna  K.  (Fall  1)  über- 
wiesen. Nach  einer  zwar  verhältnismässig  langen,  aber  doch  nicht 
[v.  Jüigensen,  Fürbringer,  v.  Leube,  Thomas]^)  über- 
schrittenen Incubationszeit  kommt  ein  intensives  Scharlach- 
exanthem  zum  Ausbruch.  Augenscheinlich  hat  sie  sich  in  ihrem 
früheren  Aufenthaltsort,  wo  sie  schon  einige  Zeit  war,  bevor 
noch  der  Masernkeim  zur  vollen  Entfaltung  kam,  auch  mit  dem 
Scharlach  gifte  inficiert.  Dieser  Fall  war  der  einzige,  der  tötlich 
verlief.     Nach  einander  erkranken  dann  noch  9  Kinder  an  Schar- 


i)  Nach  Ebstoin-Schwalbe,  Bd.  V,  S.  689. 
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lach,  die  längste  Incubation  zwischen  zwei  aufeinanderfolgenden 
Fällen  betrug  7  Tage,  meist  2—4  Tage.  Am  6.  12.  ist  es  end- 
lich möglich,  den  Saal  zu  schliessen;  er  wird  gelüftet,  desinficiert, 
am  13.  12.  wieder  eröffnet,  und  die  Erkrankungen  hören  auf. 
Der  nächste  vereinzelt  gebliebene  Fall,  wie  sie  ja  nie  zu  ver- 
meiden sein  werden,  trat  erst  Mitte  Februar  wieder  auf.  Ob  nun 
alle  unsere  Fälle  als  „Scharlach  nach  Masern^  zu  betiteln  sind, 
darüber  lässt  sich  ja  streiten.  L'nruh  verlangt,  dass  man  von 
^Scharlach  nach  Masern*"  nur  dann  reden  solle,  „wenn  der  Schar- 
lach spätestens  vor  dem  vollständigen  Erbleichen  des  Masern- 
exanthcnis  erscheine.^  Diesen  strengen  Anforderungen  würde  im 
wörtlichen  Sinne  nur  unser  erster  Fall  genügen,  da  es  nur  hier 
ausdrücklich  notiert  ist.  Doch  ist  meines  Erachtens  das  Exanthem 
kein  so  sicheres  Kriterium,  da  wir  einerseits  mitunter  noch  in 
der  vierten  Kranklieitswoche,  wenn  auch  ganz  blassrote  oder 
hellgelbliche,  so  doch  deutliche  Spuren  des  Ausschlages,  besonders 
an  den  Extremitäten  sehen,  andererseits  können  die  am  Morgen 
sichtbaren  blassroten  Spuren  am  Abend  sehr  wohl  durch  die 
Scharlachröte  verdeckt  sein.  Schliesslich  braucht  ja  auch  der 
Hautausschlag  nicht  immer  die  hauptsächlichste  Manifestation  der 
Maserninfektion  zu  sein.  Im  besonderen  gilt  dies  von  Fall  9, 
bei  dem  zwar  erst  am  22.  Tage  das  Scharlachexauthem  auftrat, 
der  aber  12  Tage  lang  an  einer,  anfangs  sehr  heftigen  Laryngitis 
crouposa,  einer  doch  specifischen  Folge  des  Maserngiftes,  gelitten 
hatte.  Erst  am  19.  Tage  wurde  ein  erheblicheres  Nachlassen  der- 
selben konstatiert.  Auch  die  Fälle  von  Steffens,  Grancher, 
Johnston,  bei  denen  11 — 14  Tage  nach  dem  Masernbeginn  der 
Scharlachausschlag  hervorbrach,  ohne  dass  von  den  Masemflecken 
etwas  bemerkt  ist,  haben  als  „Scharlach  unmittelbar  nach  Masern^ 
[Steffens]  unbeanstandet  die  Litteratur  passiert.  Jedenfalls 
wurde  noch  keins  von  den  Kindern  als  genesen  betrachtet,  von 
den  grösseren  z.  B.  stand  noch  keines  auf. 

Was  nun  den  Verlauf  des  Scharlachs  in  unseren  zehn  Fällen 
anlangt,  so  erscheint  uns  zunächst  sehr  bemerkenswert,  dass  in 
der  Hälfte  aller  Fälle  das  Exanthem  durchaus  kein  typisches  und 
leicht  zu  diagnostizierendes  war,  sondern  undeutlich  und  meist 
sehr  flüchtig.  So  war  es  sehr  undeutlich  und  wechselnd  bei  Fall  3 
und  8,  sehr  schwach  ausgebildet  und  ausserordentlich  flüchtig 
bei  4,  9  und  10,  so  dass  man,  wie  auch  wir  es  anfangs  thaten, 
billig  an  der  Diagnose  zweifeln  könnte,  wenn  sie  nicht  durch  die 
nachfolgende  hämorrhagische  Nephritis  (Fall  8,  9  und  10)  und  bei 
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Fall  3  und  4  durch  den  ganz  gleichartigen  Beginn,  die  Tempera- 
tureurve  (s.  oben),  die  herrschende  Endemie  und  durch  eben 
die  Thatsache  der  besonderen  Flüchtigkeit  des  Scharlach-Exan- 
thems  im  Gefolge  der  Masern  [Fleischmann,  Unruh]  gestutzt 
würde.  Es  decken  sich  hierin  unsere  Erfahrungen  mit  denen 
Fleischmann's  so  vollkommen,  dass  ich  es  mir  nicht  versagen  kann^ 
einige  bezügliche  Stellen  wörtlich  anzuführen.  „Vorausgesetzt,  dass 
das  Exanthem  nicht  deutlicli  genug  zu  erkennen  war,  so  wird 
gewiss  die  nachfolgende  Desquamation  oder  Nierenaffektion  mit 
Bestimmtheit  das  vorausgegangene  Exanthem  erkennen  lassen.^ 
„Die  Angina  kann  unbedeutend  sein,  das  Exanthem  flüchtig 
oder  nur  schwach  rosenrot,  leicht  zu  übersehen.  Solche 
Fälle  sind  mir  nicht  :zu  selten  vorgekommen,  und  ich  konnte 
mich  anfangs  in  der  That  über  den  blossen  Verdacht  hinaus 
nicht  weiter  aussprechen,  bis  die  Folge  mit  den  Erscheinungen 
des  Hydrops  besser  Auskunft  gab."  Als  Grund  für  diese  Er- 
scheinung scheint  mir  der  nächstliegende  zu  genügen,  dass  die 
Körperdecke,  die  noch  vor  kurzem  durch  die  Maserneruption  in 
so  intensiver  Weise  in  Anspruch  genommen  war,  auf  die  Haut- 
phänomene der  neuen  Affection  nicht  immer  in  so  heftiger  Weise 
reagiert  (Glaeser  u.  a.). 

Des  ferneren  erscheint  mir  beachtenswert,  dass  fast  sämt- 
liche Kinder  an  Durch'fall  litten.  Bei  Fall  1,  6  und  8  bestand 
a  fschon  Vorher  immer  etwas  Durchfall,  aber  bei  6  unter  10 
Fällen  hatten  wir  ganz  regelmässig  einen  (Fall  2,  3,  5,  7,  9)  oder 
zwei  (Fall  4)  Tage  vor  dem  Exanthem  acut  einsetzenden  Durch- 
fall neben  Mattigkeit  und  Appetitlosigkeit  zu  verzeichnen,  sodass 
er  nach  den  ersten  Beobachtungen  fast  die  Bedeutung  eines 
förmlichen  Prodromals)  mptoms  für  uns  gewann.  Allein  bei  Fall  IQ 
war  nichts  von  Durchfall  notiert  und  auch  nicht  mehr  festzu- 
stellen. V.  Jürgen sen  hebt  dieses  Ereignis  —  Diarrhoe  als 
erstes  Krankheitszeichen  —  8.  211  als  besonders  bemerkenswert 
von  seiner  Beobachtung  3  hervor. 

Betrachtet  man  jetzt  den  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung, 
so  muss  wohl  jedem  auffallen,  dass  eine  so  grosse  Anzahl  von 
Komplicationen  sich  einstellte.  Denn  wenn  unter  9  Scharlach- 
fällen —  Fall  4  muss  leider  bei  der  Erörterung  der  Komplica- 
tionen ausser  Betracht  bleiben  —  nur  ein  einziger  ganz  ohne 
Verwicklungen  bleibt,  so  ist  das  doch  wohl  etwas  Ungewöhnliches. 
Fall  1,  der  beide  AflFectionen  wohl  am  intensivsten  darbot  und 
an    ihnen   bald   zu  Grande   ging,   zeichnete   sich   besonders   durch 
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sehr  starke  Lymphdrüsenschwellangen  aus.  Fall  2,  von  dem 
ich  hier  hervorheben  möchte,  dass  er  der  einzige  war,  der  uns 
nicht  aus  dem  Obdach  überwiesen  wurde,  verlief  als  der  einzige 
bis  zu  Ende  leicht  und  ohne  jede  Zuthat.  Fall  3  acquirierte 
ausser  einer  doppelseitigen  Otitis  einen  schweren,  recidivierenden 
Dickdarmkatarrh.  Ob  dieser  vielleicht  bei  dem  eigentlich 
immer  elender  werdenden  Allgemeinzustande  und  den  unregel- 
mässigen, wenn  auch  nur  leichten,  andauernden  Temperatur- 
steigerungen des  Kindes,  nach  Fürbringer,  dem  v.  Jürgensen 
beistimmt,  als  eine  „Lokalisation  septischer  Infection^  anzusehen 
sei,  lasse  ich  dahingestellt.  Von  Fall  4  wurden  nur  unbestimmte 
Angaben  erlangt,  er  muss  daher  hier  ausscheiden.  Fall  5  wurde 
von  einer  schweren  und  langwierigen  Nephritis,  die  nach  vier- 
wöchigem Bestehen  noch  einmal  exacerbierte,  heimgesucht.  Her- 
vorheben möchte  ich  hier  auch  das  frühzeitige  Auftreten  der 
Nephritis.  Schon  am  ersten  Tage  nach  dem  Scharlachexanthem 
wurde  ein  sehr  starker,  weit  über  das  Mass  der  febrilen  Albumi- 
nurie hinausgehender  Eiweissgehalt  festgestellt,  am  vierten  Tage 
gesellte  sich  Oedem  der  Augenlider  dazu,  im  Urin  des  fünften 
Tages  wurden  Nierenelemente  nachgewiesen.  Er  bekommt  so 
eine  hervorragende  Aehnlichkeit  mit  Steiner's  Masern-Scharlach- 
Fall.  (S.  u.)  Fall  6  wurde  recht  arg  mitgenommen.  Nachdem  eine 
nekrotisierende  Angina  längere  Zeit  bestanden  und  noch 
eiterige  Otitis  rechts  sich  eingestellt  hatte,  ging  das  Krank- 
heitsbild allmählich,  worauf  schon  die  hartnäckigen  schweren 
Durchfälle  und  die  ausserordentlich  wechselvolle  Temperaturcurve, 
von  der  wir  oben  eine  Probe  geben*),  hinwiesen,  in  das  einer 
Septicopyämie  über,  mit  deren  manifesten  Erscheinungen  das 
Kind  leider  entlassen  werden  musste.  In  Fall  7  wurde  der  Zu- 
stand ebenfalls  zuerst  von  einer  schweren  nekrotisierenden 
Angina  (siebzehntägiges  Fieber  mit  Benommenheit)  beherrscht. 
Ausserdem  erwarb  Patientin  eine  doppelseitige  profuse 
Otorrhoe,  die  in  wenig  gebessertem  Grade  noch  bei  der  Ent- 
lassung bestand.  Fall  8  ist  durch  eine  im  Anfange  der  dritten 
Woche  nach  dem  ziemlich  undeutlichen  Ausschlage  auftretende, 
aber  bald  wieder  vorübergehende  Nephritis  ausgezeichnet  Bei 
Fall  9  wurde  ebenfalls  eine  Nierenentzündung  festgestellt,  die 
wieder  durch  ihr  frühes  Auftreten  bemerkenswert  ist.  Denn 
schon   am   dritten   Scharlachtage  fielen    Oedeme   auf,    im    Urin, 

»)  Unterschiede  von  3°  inuerhalb  4  Stunden. 
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der  bei  dem  einjährigen  Kinde  nicht  gleich  in  zum  Sedimen- 
tieren  genügender  Menge  erlangt  werden  konnte,  wurden  am 
vierten  Tage  Eiweiss  und  am  sechsten  Nierenepithelien  und  Blut 
nachgewiesen.  In  der  dritten  Woche  trat  dann  noch  eine  links- 
seitige Otorrhoe  auf.  Fall  10  endlich  ist  ausgezeichnet  durch  die 
sehr  heftig  einsetzende  Nephritis.  Bei  der  Entlassung  nach 
sechs  Monaten  enthielt  der  Urin  noch  Spuren  von  Eiweiss.  Es 
besteht  daher  die  Vermutung,  dass  die  Nierenentzündung  in  die 
chronische  Form  übergegangen  war,  wenn  auch  Heilungen  nach 
noch  längerer  Zeit  beobachtet  sind.  Ausserdem  hatte  die  Patientin 
eine  doppelseitige  Otitis  durchgemacht,  von  der  eine  massige 
Schwerhörigkeit  zurückgeblieben  ist. 

Es  traten  demnach  bei  9  Fällen,  unter  denen  nur  einer 
ganz  leer  ausging,  an  Komplikationen  überhaupt  auf: 

5  mal  Otitis,  davon  3  mal  doppelseitige, 

4  mal  Nephritis,  davon  2  sehr  schwere  und  langwierige, 

2  mal  nekrotisierende  Angina, 

1  mal  Septico-Pyämie, 

1  mal  Enteritis  (septischer  Art?), 

1  mal  schwere  Lymphadenitis  mit  tötlichem  Ausgange. 

Die  Sterblichkeit  würde  sich,  sofern  die  kleine  Zahlenreihe 
eine  Verwertung  in  dieser  Beziehung  zulässt,  auf  11,1  pCt.  be- 
rechnen. Würden  wir  Fall  6,  der  unseres  Erachtens  auch  eine 
letale  Prognose  hatte,  dazu  rechnen  (=22,2pCt.),  so  würden 
dennoch  diese  Zahlen  hinter  denen  Unruh's,  dem  von  5  Fällen 
2  starben  und  denen  Hase's,  der  für  seine  Masern -Scharlach- 
fälle eine  Mortalität  von  35,1  pCt.  verzeichnet,  zurückbleiben. 
Wenn  aber  Unruh  von  seinen  mit  Genesung  endigenden  Fällen 
angiebt,  dass  sie  sich  „weder  durch  abnorm  schweren  Verlauf, 
noch  durch  besondere  Eigentümlichkeiten^  auszeichneten,  so 
glaube  ich,  das  von  den  unserigen  nicht  behaupten  zu  können. 
Allerdings  muss  man  hier  berücksichtigen,  dass  unser  Material 
bis  auf  einen  einzigen  Fall  aus  den  ärmeren  und  ärmsten,  zur 
Zeit  wohnungslosen  Bevölkerungsklassen  stammte.  Für  die  all- 
gemeine Scharlachsterblichkeit  aber  wäre  die  Prozentzahl  schon 
hoch.  Unruh  giebt  dafür  16 — 20  pCt.  an.  v.  Jürgensen  führt 
als  grösste  statistische  Feststellung  die  21834  Scharlachfälle,  die 
innerhalb  von  10  Jahren  in  Hamburg  auftraten,  an,  deren 
Sterblichkeitsziffer  im  Mittel  G,8  pCt.  betrug. 
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Was  den  prognostischen  Wert  der  rascheren  oder  lang- 
sameren Aufeinanderfolge  der  beiden  Krankheiten  betrifPt,  so 
können  wir,  wenn  wir  unsere  Fälle  überblicker,  im  allgemeinen, 
yielleicht  von  Fall  o  abgesehen,  Unruh  beipflichten,  dass  die 
Gefahr  sich  abschwächt,  je  entfernter  der  Beginn  der  einen  von 
dem  der  anderen  liegt.  Aus  der  Betrachtung  der  den  unsrigen 
ganz  gleichartigen  Fälle  ^)  in  der  Litteratur,  in  denen  der 
Verlauf  des  Scharlachs  mitgeteilt  ist,  ergiebt  sich  folgendes. 
Steiner  nennt  seinen  Fall  eine  „ziemlich  schwere  Form  des 
Scharlach"  und  hatte  eine  —  frühzeitig  (am  8.  Tage)  auf- 
tretende —  Nephritis  zu  verzeichnen  (vgl.  Fall  5  und  9). 
Gran  eher')  sagt,  dass  der  Scharlach  „n^a  nuUement  ete 
modifi^e",  Steffens  erwähnt  keine  Komplikation.  Wasastjerna 
giebt  Diarrhoe,  Oedem  der  Fussgelenke  und  Otitis  externa 
an  (vgl.  Fall  6).  Herzog's  Patient  erwarb  eine  „Stomatitis 
aphthosa,  welche  in  eine  ulcerosa  überging".  Das  sind  5  Fälle*) 
von  denen  nur  2  oline  Komplikation  blieben.  Rechnen  wir  dazu 
unsere  8  unter  9  Fällen,  so  müssen  wir  sagen,  dass  der  im 
Anschluss  an  Masern  auftretende  Scharlach  auch  bei  schliess- 
lieber  Genesung  eine  grosse  Neigung  zu  ernsten  Verwicklungen 
hat.  Dazu  brauchen  wir  aber  keine  spezifische  Einwirkung  an- 
zunehmen, sondern  der  erst  kürzlich  vom  Maserngift  geschwächte 
Körper  wird  eben  von  einer  neuen  Infektion,  sei  sie  nun 
Scharlach  oder  Polyarthritis  oder  Pneumonie  (Lange)  schwerer 
getroffen  und  übersteht  sie  weniger  leicht,  als  ein  nicht  ver- 
wundeter, intakter  Organismus  (Unruh). 

Um  es  noch  einmal  kurz  zu  sagen,  besonders  bemerkens- 
wert erscheint  uns  an  unserer  Endemie  das  Auftreten  von 
Durchfall  vor  dem  Scharlach-Exanthem  in  6,  die  Un- 
deutlichkeit  bezw.  Flüchtigkeit  des  zweiten  Ausschlages 
in  5  der  Fälle  und  die  Häufigkeit  und  teilweise  die 
Schwere  der  Komplikationen.  Demnach  ist  der  Schluss 
berechtigt,  auch  dem  im  weiteren  Gefolge  der  Masern  auf- 
tretenden Scharlachfieber  eine  besondere  Aufmerksamkeit  zuzu- 
wenden. 


0  d.  h.  wo  erst  mehrere  Tage  nach  dem  Ma^erDausschlag  das  Scharlach- 
exanthem  her&askam. 

«)  Sein  dritter  Fall. 

')  Id  dem  sehr  karzoD  Referat  über  Johnstoo's  Fall  wird  über  den 
Verlauf  nur  gesagt,  dass  typische  Abschuppung  eintrat.  Wir  können  ihn 
also  hier  nicht  in  Betracht  ziehen. 
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Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Zinn  , 
möchte  ich  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  für  die 
Anregung  zu  der  Arbeit  and  ihre  Förderung  aussprechen. 
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XI. 

Ueber  den  Werth  der  systematischen  Lumbalpunction 

bei  der  Behandlung  des  Hydrocephalus  chronicus 

internus  bei  Kindern. 

Von 
Dr.  JOHANN  v.  BÖKAY, 

a.  o.  Ötr.  UuIversit&tsprofeMor,  dlrlglrender  Primararzt  des  Badapesler  .Stefauie*- 

Kinderspitals. 

Zur  Behandlung  des  chronischen  inneren  Wasserkopfes 
(Hydrocephalus  internus  chronicus  und  congenitus)  wurden  schon 
seit  Langem  verschiedene  chirurgische  Eingriffe  in  Anwendung 
gezogen,  denn  es  war  eine  alte  Erfahrung,  dass  andere  Be- 
handlungsarten bei  höherem  Grade  des  inneren  Wasserkopfes 
kaum  zu  einem  Resultate  führen  konnten.  Doch  konnte  das  Ver- 
trauen zur  chirurgischen  Behandlung  des  Hydrocephalus  bis  zur 
Schwelle  der  aseptischen  Aera  in  Folge  der  Misserfolge  nicht  er- 
starken. Mit  dem  Eintritte  der  chirurgischen  Asepsis  haben  die 
Specialärzte  die  operative  Behandlung  des  inneren  Wasserkopfes 
neuerdings  in  Angriff  genommen,  und  obzwar  Pott  im  Jahre  1895 
in  der  Lübecker  Versammlung  der  „Gresellschaft  für  Kinder- 
heilkunde^ in  seinem  Vortrage  über  die  Therapie  des  Hydro- 
cephalus noch  mit  Recht  behaupten  konnte,  dass:  „wir  müssen 
es  offen  bekennen,  dass  die  Resultate  der  operativen 
Behandlung  des  Hydrocephalus  chronicus  internus,  möge 
diese  oder  jene  Methode  in  Anwendung  gekommen  seinr 
bis  jetzt  noch  ganz  miserable  sind'',  so  sind  wir  doch  durch 
die  in  letzterer  Zeit  erschienenen  litterarischen  Publicationen 
zweifellos  berechtigt,  den  Schlüssel  zur  erfolgreichen  Therapie 
des  schwereren  chronischen  (chronischen  und  congenitalen) 
ventriculären  Hydropses  in  der  operativen  Behandlungsweise 
zu  suchen. 


1)  Angemeldet  der  im  September  1902  in  Karlsbad  abgehaltenen  Jahrea- 
versammlung  der  , Gesellschaft  für  Kinderheilkunde". 
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Die  neueste  Litteratur  der  diesbezüglichen  chirurgischen 
Eingriffe  giebt  A.  Pilcz  in  guter  Uebersicht  im  1899er  Jahr- 
gange  des  „Centralblattes  für  die  Grenzgebiete  der  Medicin 
und  Chirurgie";  ich  beabsichtige  bei  dieser  Gelegenheit,  mich, 
auf  eigene  Erfahrungen  stützend,  blos  mit  dem  practischen  Werthe 
-der  systematischen  Lumbalpunctionen  zu  beschäftigen,  über  welche 
Frage,  wie  wir  wissen,  bereits  eine  ganze  Serie  von  Fachmännern  ^ 
ihre  Meinung  abgab,  ohne  jedoch  bisher  die  Frage  ganz  ins  Reine 
zu  bringen.  Meine  therapeutischen  Erfolge  sind  auf  diesem  Ge- 
biete entschieden  günstige,  ich  kann  mich  daher  ohne  Zögern 
jenen  anschliessen,  die,  wie  v.  Leyden,  Concetti,  Mya,  Park- 
Rosswell,  Pfaundler  und  Bauermeister,  von  dieser  operativen 
Behandlungsart  des  Hydrocephalus  chronicus  Erfolg  erwarten. 
Es  wäre  meiner  Ansicht  nach  von  Nutzen,  eine  grössere  Zahl 
von  Versuchen  nach  dieser  Richtung  anzustellen,  jedoch  selbst- 
redend mit  gehöriger  Ausdauer,  in  erster  Linie  mit  diesem 
Verfahren  schon  aus  dem  Grunde,  da  die  Quincke'sche  Punction 
unter  allen  den  ähnlichen  Zweck  verfolgenden  chirurgischen  Ein- 
griffen zweifellos  der  zarteste  und  einfachste  ist  und  von  schäd- 
lichen Nebenwirkungen  bei  Einhaltung  der  gehörigen  Cautelen 
sozusagen  vollkommen  frei  ist. 

Es  ist  die  Frage:  Welcher  wäre  überhaupt  jener  ideale 
operative  Eingriff,  mit  dessen  Hülfe  bei  chronischem  (chron.  und 
<^ongenit.)  innerem  Wasserkopf  ein  vollkommen  zufriedenstellender 
Heilei*folg  mit  grösserer  Sicherheit  zu  erwarten  wäre?  A.  lienle 
schreibt  diesbezüglich  in  einem  schönen  Artikel  aus  dem  Jahre 
1896*)  Folgendes:  „,  .  .  Wir  müssen  als  die  ideale  Operations- 
methode des  Hydrocephalus  ein  Verfahren  bezeichnen, 
welches  es  ermöglicht,  die  Ventrikelflüssigkait  dauernd 
^n  eine  Stelle  fortzuleiten,  von  der  aus  sie,  durch  den 
Lymph-  oder  Blutstrom  aufgenommen,  dem  Kreislauf  zu- 
geführt wird."  Weiterhin  setzt  er  fort:  „.  .  .  Dabei  wird  es 
vermuthlich  nichtgerade  darauf  ankommen,  den  normalen 
Weg  vom  Ventrikel  zum  Arachnoideal  räum  herzustellen, 

^)  Quincke,  Bergmann,  Flörsheim,  Concetti,  Falkenheim, 
Pott,  Raczinski,  Soltmann,  Lange,  Heydenreich,  Riecken  und 
Heubner,  de  Sanctis,  Neuratli,  Gassel,'  Noelcke,  Stadelmann, 
Thiele,  Langner,  Monti,  Finkelstein,  Leyden,  Pfaundler,  Bauer- 
ineister,  Park-Rosswell,  Mya,  Grober,  Gumprecht  etc.  etc. 

*)  Mittheilungen  aus  dem  Grenzgebiete  der  Medicin  und  Chirurgie. 
L  Bd.     1896. 
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sondern  es  wird  genügen,  wenn  wir  das  Ventrikelwasser 
zu  irgend  einer  lymphgefässreichen  Gewebsparthie  hin- 
befördern, so  ins  subcutane  Bindegewebe  etc."  (Ein  der- 
artiges Verfahren  wäre  ein  Analogen  der  Talma'schen  Operations- 
methode, mit  welcher  auch  wir  bei  Ascites  in  Folge  von  Leber- 
schwund wiederholt  glänzende  Resultate  erzielen  konnten.)  Der 
obigen  Ansicht  verlieh  Professor  Gärtner  ein  Jahr  früher,  daher 
im  Jahre  1895,  Ausdruck,  indem  er  in  der  Lübecker  Wander- 
versammlung im  Anschlüsse  an  Professor  Pott's  Vortragt)  die 
Idee  aufwarf:  „.  .  .  ob  es  nicht  möglich  wäre,  eine  künst- 
liche Communication  der  hydrocephalischen  Höhlej^  nach 
dem  Lymphsystem  oder  Venensystem,  sei  es  mit  einem 
Sinus,  sei  es  mit  einer  anderen  Kopfvene,  herzustellen.*^ 
Denn,  wie  Gärtner  in  der  Discussion  weiterhin  bemerkt:  „es 
wäre  damit  ein  Zustand  angebahnt,  der  der  Normalität 
entspricht,  wo  ja  ebenfalls  grobe  Communicationen 
zwischen   dem   Subduralraum    und   den  Venen  bestehen". 

Dass  die  einfache  Lumbalpunction  dieser  Anforderung  nicht 
entspricht,  kann  keinen  Gegenstand  des  Streites  bilden,  doch  tritt 
vielleicht  Quincke  der  Verwirklichung  dieser  Idee  näher  mit 
einem  der  Lumbalpunction  ähnlichen  Verfahren,  welches  er  bereits 
im  Jahre  1891  in  seinem  über  diese  Methode  geschriebenen 
grundlegenden  Artikel  anempfahl,  dass  nämlich  statt  der  ein- 
fachen Punction  ein  Versuch  mit  dem  Aufschlitzen  des  Dura- 
sackes  angestellt  werde,  das  wir  leicht  subcutan  bewerkstelligen 
können  auf  jene  Art,  dass  wir  statt  dem  Troicart  eine  ganz  kleine 
nadeiförmige  Lanzette  an  derselben  Stelle  einstecken,  wo  wir  dia 
Punction  auszuführen  pflegen  und  zur  Dura  vordringend  dieselbe 
in  verticaler  Richtung  aufschlitzen  und  dadurch  eine  Verbindung 
zwischen  dem  Subduralraum  und  dem  periduralen  Fett  und  Binde- 
gewebe zu  Stande  bringen.  Quincke  versuchte  dieses  Verfahren 
in  mehreren  Fällen  und  überzeugte  sich  dadurch  darüber,  dass  in 
der  Nähe  der  Einstichstelle  mehrere  Tage  hindurch  ausge- 
sprochenes Oedem  bestand,  und  er  sah  bei  den  Autopsien,  dass 
die  durch  die  Lanzette  verursachte  2 — 3  mm  lange  geschlitzte 
Oeffnung  der  Dura  einige  Tage  nach  der  Operation  noch  bestand, 
obzwar  es  wahrscheinlich  ist,  dass  die  Punctionsstelle  sich  öfter 
je    früher    verstopfen    wird,    entweder    durch    Hervordringen    der 


*)  Yerhaodlungen  der  All.  Versammlung  der  Gesellschaft  für  Kinder- 
heilkunde in  Lübeck.     1895. 
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Arachnoidea  oder  durch  Gerinnsel.  In  Anbetracht  dessen,  dass 
dieser  Eingriff  bei  entsprechenden  Fällen  ebenso  gefahrlos  ist  wie 
die  einfache  Function,  wurde  es  sich  verlohnen,  die  Wirkung 
dieses  Eingriffes  in  ausgedehnterem  Kreise  zu  studiren.  Zu  meinem 
Bedauern  verfüge  ich  bisher  über  keine  eigenen  Erfahrungen  in 
•dieser  Richtung,  und  auch  andere  stellten  meines  Wissens  keine 
derartigen  Heilversuche  an. 

Die  Zahl  meiner  systematisch  mit  Lumbalpunctionen  be- 
handelten Fälle  von  Hydocephalus  (chronicus  und  congenitus) 
beträgt  mehr  als  dreissig.  Unter  meinen  Fällen  halte  ich  einen 
für  besonders  dazu  geeignet,  um  den  therapeutischen  Werth  der 
systematischen  Lumbalpunctionen  zu.  demonstriren,  aus  diesem 
Orunde  begnüge  ich  mich  diesmal  mit  der  Mittheilung  dieses 
einen  Falles,  und  will  auf  meine  übrigen  Fälle  blos  ganz  nebenbei 
hinweisen. 

Die  Krankengeschichte  des  Falles,  welchen  ich  mittheilen 
will,  ist  folgende:^) 

Stefan  S.,  Knabe  im  Alter  von  4  Monaten,  wurde  am  25.  August  1899 
mit  der  Angabe  ins  Spital  gebracht,  dass  das  Kind  vor  vier  Wochen 
unter  Anzeichen  einer  acuten  Meningitis  erkrankte  —  der  behandelnde  Arzt 
stellte  die  Diagnose  auf  Meningitis  cerebrospinalis  — ,  seit  dieser  Zeit  ist  es 
fortwährend  schwer  krank.  W&hrend  der  vorhergegangenen  Krankheit  war 
das  Kind  in  starkem  Fieber,  hatte  wiederholt  Convulsionen,  and  der  in 
tiefem  Coma  befindliche  kleine  Kranke  lag  sozusagen  fortwährend  mit  steifen 
Extremitäten  und  stark  retrovertirtem  Kopfe  in  seinem  Bettchen.  Die  seit 
vier  Wochen  bestehende  schwere  Erkrankung  hatte  das  Kind  ziemlich 
■erschöpft  und  sein  Körpergewicht  bedeutend  vermindert. 

Bei  der  Vorstellung  des  kleinen  Patienten  ist  der  Spasmus  der 
Extremitäten  noch  immer  sehr  intensiv,  die  tiefen  Reflexe  stark  gesteigert. 
Der  Kopf  ist  in  voller  Retroflexion,  und  das  Kind  liegt  mit  halb  geöffneten 
Lidern  in  stetem  Halbschlummer  auf  seinen  Kissen.  Vorhandensein  von 
Crcsicht  und  Gehör  sind  fraglich.  Die  grosse  Fontanelle  hat  den  Umfang 
eines  kindlichen  Handtellers,  ist  stark  vorgewölbt  und  angespannt.  Pupillen 
äind  erweitert,  reagiren  gegen  Licht  sehr  träge.  Kopfnmfang  in  der  Höhe 
der  Tabera  44,H  cm,  Brustumfang  im  Niveau  der  Brustwarzen  37,5  cm.  Das 
Hinterhauptbein  ist  in  der  Nachbarschaft  der  Lnmbda-Naht  an  mehreren 
Stellen  in  grösseren  Inseln  pergamentartig  verdünnt;  die  Enden  der  Rippen- 
knorpel weisen  massige  Verdickungen  auf,  der  Brustkorb  ist,  den  Achsel- 
höhlen entsprechend,  etwas  zusammengedruckt.  Der  Patient  saugt  schwer, 
kann  grössten  ThcÜH  blos  mit  ausgesogener  Mottermilch  genährt  werden. 

1)  Der  kleine  Kranke  stand  äozusagen  durch  weg»  in  poliklinischer 
Behandlung,  deshalb  sind  auch  unsere  Aufzeichnungen  über  die  Erkrankung 
«twas  skizzenhaft. 
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Dass  in  diesem  Falle  eine  acute  Entzündung  der  Hirnhäute 
(Meningitis  cerebrospinalis  epidemica?)  voranging,  und  dass  sich 
der  Hydrocephalus  internus  in  dessen  Folge  entwickelte,  ist  auch 
nach  den  blos  skizzenhaft  angeführten  obigen  Daten  zweifellos, 
und  wenn  wir  die  zwischen  dem  Kopfumfange  und  Brustumfange 
bestehende  grosse  Differenz  (7  cm)  in  Anbetracht  ziehen,  so  müssen 
wir  die  Wasseransammlung  in  den  Ventrikeln  als  betrachtlich 
ansehen. 

Unter  diesen  Verhältnissen  leiteten  wir  unsere  Behandlung 
ein,  die,  wie  wir  sehen  werden,  in  systematisch  wiederholten 
Lumbalpunctionen  bestand. 

Die  erste  Function  wurde  am  21.  August  1899  vollzogen  >).  Die  Ent- 
leerung der  Flüssigkeit  erfolgt  in  lebhaftem  Strahle,  die  Function  wird  vom 
Kranken  gut  vertragen.  Die  Menge  des  abgezapften  Liquor  cerebrospinalis 
betrug  40  ccm.  Die  Flüssigkeit  war  vollkommen  klar,  von  neutraler  Reaction, 
und  enthielt  nur  in  Spuren  Eiweiss.  Die  biicteriologische  Früfung  der 
Flüssigkeit  war  eine  vollkommen  negative. 

Die  zweite  Function  wurde  nach  4  Tagen,  am  25.  August,  ausgeführt. 
Die  Menge  der  Flüssigkeit  betrug  diesmal  35  ccm.  Dieselbe  entleerte  sich 
auch  diesmal  in  starkem  Strahle,  der  Kranke  vertrug  die  Function  ohno 
Reaction. 

Der  Zeitpunkt  des  dritten  Qninc  keuschen  Einstiches  war  der 
10.  September.  Diesmal  wurden  blos  12  ccm  Flüssigkeit  entleert;  der 
Austritt  derselben  erfolgt  nicht  mehr  im  Strahle,  sondern  blos  in  reichlichen 
Tropfen.  Die  Eiweiss- Reaction  der  Cerebrospinalflüssigkeit  zeigt  sich  diesmal 
in  der  Form  einer  intensiven  Trübung. 

Bei  Gelegenheit  der  vierten  Function  (am  24.  September)  war  die  ent- 
nommene Flüssigkeit  von  dem  beigemischten  Blute  dunkelroth,  die  Quantität 
betrug  22 '  ccm.  In  den  nachfolgenden  Tagen  zeigt  das  Allgemeinbefinden 
des  Kranken  schon  entschiedene  Zeichen  der  Besserung:  Gehör  und  Gesicht 
bestehen  zweifellos,  der  Opisthotonus  ist  gemindert,  und  der  Kranke  beginnt 
seine  oberen  und  unteren  Extremitäten  willkürlich  zu  bewegen,  und  er  kann 
mit  Erfolg  an  die  Brust  angelegt  werden. 

Die  zur  Zeit  der  fünften  Function  abgelassene  Flüssigkeit  (am  18.  October) 
beträgt  20  ccm.  Dieselbe  ist  von  dem  beigemengten  Blute  dunkelroth  gefärbt. 
Der  Austritt  erfolgt  in  reichlichen  Tropfen,  während  <les  Weinens  im  dünnen 
Strahle.  Das  Allgemeinbefinden  bessert  sich  zusehends:  Das  Kind 
beginnt  zu  lallen,  horcht,  saugt  besser,  zeitweise  fängt  es  bereits  an  zu 
lächeln.  Mit  Rücksicht  auf  den  bestehenden,  ziemlich  beträchtlichen 
Craniotabes  wird  Phosphor  verordnet  und  zwei  Monate  hindurch  un- 
unterbrochen gegeben. 

Ueber  die  nächstfolgenden  Functionen  habe  ich  nichts  besonderes  zu 
berichten,  blos,    dass  der  Eiweissgehalt    der    durch  Functionen   zu 

')  Die  Function  wurde  jedesmal  in  Seitenlagerung  des  Kranken  aus- 
geführt. Die  Bestimmung  der  Stelle  des  Einstichs  geschah  mit  Hilfe  der 
Linie  von  Marfan  und  Jacob i. 
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Tage  beförderten  Flüssigkeit  sich  successive  noch  etwas  yer- 
mehrte.  Die  Functionen  vertrag  der  Knabe  stets  gut.  Mit  Ausnahme  der 
ersten  zwei  Einstiche  habe  ich  die  übrigen  ambulant  gemacht. 

Die  Zeit  der  Einstiche  und  die  Menge  der  bei  den  einzelnen  Punctionen 
gewonnenen  Flüssigkeit  zeigt  folgende  Zusammenstellung: 
1899:     1.  21.  August         40  com 

2.  25.  August        35     „ 

3.  10.  September  12      „ 

4.  24.  September  22      „ 

5.  16.  October       20     « 

6.  30.  October       40      ^ 

7.  12.  November  25     „ 

8.  12.  Dezember     5      „ 
1900:     9.  27.  Januar         20      „ 

10.  2.  M&rz  24      , 

11.  21.  April  40      ^ 

Insgesammt:  283  ccm. 

Wie  aus  der  Tabelle  ersichtlich,  vollzog  ich  die  letzte  Function  am 
21.  April  1900,  und  obzwar  sich  bei  dieser  Gelegenheit  noch  40  ocm  Flüssigkeit 
unter  ziemlich  starkem  Drucke  entleerte,  stand  ich  doch  von  weiteren 
Functionen  ab,  da  die  durch  Hydrocephalus  internus  verursachten 
krankhaften  Symptome  vollkommen  aufgehört  haben. 

Seit  dieser  Zeit  verlor  ich  das  Kind  nie  aus  den  Augen,  und  habe 
mich  wiederholt  davon  überzeugt,  dass  seine  Genesung  eine  vollkommene 
ist.  Heute  ist  der  Knabe  3V2  Jahre  alt,  und  obzwar  sein  Kopf  ein  wenig 
macrocephal  ist^»  entwickelt  sich  der  Knabe  geistig  ganz  prächtig, 
hat  ein  lebhaftes  Naturell  und  geht  und  läuft  ganz  normal,  zur 
Freude  seiner  Eltern. 

In  dem  skizzirten  Falle  wurden  daher  bei  einem  vier 
Monate  alten  Kinde  im  Zeiträume  von  acht  Monaten  ins- 
gesammt elf  Functionen  ausgeführt  und  im  Ganzen  283  Kubik- 
centimetei*  Cerebrospinal-Flüssigkeit  abgelassen.  Dass  Kinder 
während  eines  grösseren  Zeitraumes  die  Abzapfung  einer  grösseren 
Menge  Hirnwassers  gut  vertragen,  vorausgesetzt,  dass  die 
Functionen  nicht  rasch  hintereinander,  sondern  in 
längeren  Zwischenräumen  vollzogen  werden,  und  auf 
einmal  eine  nicht  übergrosse  Quantität  entleert  wird, 
beweist  ein  Fall,  den  ich  in  meiner  Frivatpraxis  behandelte. 
Derselbe  bezog  sich  auf  einen  zweijährigen  Knaben,  mit  hoch- 
gradigem innerem  Hydrocephalus  im  Gefolge  von  Cerebrospinal- 
Meningitis,  in  Folge  dessen  sich  vollständige   Idiotie  entwickelte; 


^)  Der  Umfang  des  Kopfes  beträgt  heute  54  Centimeter,  derjenige  des 
Brustkorbes  53  Centimeter.  Die  relative  Grösse  des  Brustumfanges 
zeigt  zur  Genüge  die  kräftige,körper]iche  Entwicklung  des  Knaben. 
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ich  entfernte  bei  diesem  im  Verlaufe  von  zwei  Jahren  ins- 
gesammt  660  K  ab  ikcentimeterCerebrospinal-Flüssigkeit  mittelst 
15  mal  wiederholten  Functionen,  ohne  schädliche  Nebenwirkungen. 
Die  Functionen  vertrug  der  Knabe  während  des  ganzen  Zeitraumes 
vollkommen  gut,  und  entwickelte  sich  körperlich  recht  schön. 
Es  ist  bedauerlich,  dass  die  Behandlung  bei  diesem  Kranken,  bei 
dem  übrigens  die  Besserung  nur  sehr  langsam  fortschritt,  plötzlich 
abbrach,  da  der  Kranke  an  einer  intercurrenten  Erkrankung  starb. 
Die  Zeit  der  Functionen  und  die  Menge  der  bei  diesen 
Oelegenheiten  gewonnenen  Flüssigkeit  zeigt  folgende  Tabelle: 

1899:     1.     7.  Dezember      25  Kubikcentimeter 
2.  28.  Dezember      35 

1900:     3.   18.  Januar 


1901: 


4.  24.  Februar 

5.  22.  März 

6.  3.  Mai 

7.  2.  Juni 

8.  19.  Juli 

9.  20.  September 

10.  29.  November 

11.  4.  Februar    . 

12.  1.  April    .     . 

13.  13.  Juni      .     . 

14.  11.  September 

15.  25.  November 


35 
35 
40 
50 
50 
60 
60 
60 
60 
40 
30 
40 
40 


Insgesammt  660  Kubikcentimeter. 


Dass  im  gegebenen  Falle  die  Zahl  der  Functionen  bei  ge- 
höriger Vorsicht  ohne  schädliche  Folgen  sozusagen  ad  infinitum 
fortgesetzt  werden  kann,  zeigt  ein  Fall  von  Concetti,  bei  welchem 
der  rühmlichst  bekannte  Fädiater  im  Verlaufe  von  zwei  Jahren 
die  Function  53  mal  vollzog  und  hierdurch  eine  augenfällige 
Besserung  erzielte. 

Auf  Grund  meines  geschilderten  Falles,  in  Anbetracht  des 
wirklich  schönen  Resultates,  welches  ich  mittelst  systematischer 
Lumbalpunction  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  erzielte,  möchte 
ich  empfehlen,  dass  besonders  bei  chronischem  Hydrocephalus  im 
Gefolge  von  Hirnhautentzündungen  das  systematische  Qu  in  cke'sche 
Verfahren  in  je  weiterem  Kreise  versucht  werde. 

Auf  Grund  meiner  Erfahrungen  glaube  ich  auch  selbst  be- 
tonen zu  müssen,  dass  die  Einstiche  nicht  in  zu  kurzen  Zwischen- 

Jahrbncb  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII.  Heft  2.  jß 
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pausen  wiederholt  werden  sollen,  und  dass  bei  einer  Gelegenheit 
eine  nicht  zu  grosse  Menge  von  Yentrikelflussigkeit  entleert  werden 
soll,  denn  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  bei  in  zu  kurzen 
Intervallen  vollzogenen  Functionen  der  Eiweissgehalt  des  Liquor 
cerebrospinalis  bedeutend  anwachsen  kann,  und  dass  der  Kranke 
den  grossen  Eiweissverlust  in  der  Regel  schlecht  verträgt,  so 
dass  er  rasch  abmagert  und  bald  erschöpft  wird.^) 

Dass  bei  hochgradigem  angeborenem  internem  Wasserkopf 
die  systematischen  Lumbalpunctionen  kaum  etwas  anderes  erzielen 
können,  als  dass  sie  den  Kranken  etwas  beruhigen  und  die  be- 
stehenden Excitationssymptome  eine  Zeit  lang  dämpfen,  dies 
braucht  keine  weitere  Erklärung,  da  wir  ganz  gut  wissen,  dass 
da8  Gehirn  bei  solchen  schweren  Fällen  in  einem  unvoll- 
kommenem Entwicklungszustande  ist,  welchen  zu  repariren  uns 
nicht  möglich  ist. 

Es  ist  auch  selbstverständlich  und  benöthigt  keine  weitere 
Erklärung,  dass  wir  blos  in  solchen  Fällen  des  Hydrocephalus 
chronicus  internus  von  dem  Quincke'schen  Verfahren  einen  Erfolg 
erwarten  können,  in  welchem  die  Communication  zwischen  den 
Hirnvcntrikeln  und  dem  subduralen  Räume  frei  besteht,  — 
meine  Erfahrungen  beweisen  indessen,  und  die  Zahl 
meiner  beobachteten    Fälle    ist  genug    bedeutend,    dass  \ 

sowohl    bei  dem    acuten    als    bei    dem    chronischen,    und  i 

zwar     angeborenem     oder     erworbenem     Hydrocephalus  i 

internus  diese  Verbindung  in  der  Regel  aufrecht  besteht. 
Nach  langer  Zeit  sah  ich  erst  vor  Kurzem  wieder  einen  solchen 
Ausnahmefall,  wo  bei  hochgradigem  innerem  Wasserkopfe  die 
Lumbalpunctioii  blos  kaum  einige  Tropfen  von  Cerebrospinal- 
flussigkeit  zu  Tage  beförderte,  so  dass  ich  bei  diesem  Falle  von 
curativen  Quincke'schen  Lumbalpunctionen  Abstand  nehmen 
rausste. 

')  Meiuerseits  wiederhole  ich  schon  seit  längerer  Zeit  in  solchen  F&lieu 
die  Functionen  blos  in  beiläufig  vierwöchentlichen  Intervallen,  wobei  50  bis 
60  Kubikcentimeter  die  maximale  Quantität  bildet,  welche  ich  auf  einmal 
entleere. 


Litteraturbericht 

Zusammengestellt  von  Dr.  W.  STOELTZNER, 

Assistenten  der  Universit&ts  KIuder-Kliuik  in  Berlin. 

'  VI.  Constitutionskrankhelten. 

Ueber  Thyreoapiasu  (congeniiaUs  Myxoedem)  und  infantües  Myxoedem.  Von 
Friedr.  Pioeles.     Wiener  klin.  Wochenschr.     No.  43.     1902. 

Aus  der  grossen  Gruppe  der  myxoedematöseu  Erkrankungen  lässt  sich 
der  Krankheitstypus  der  Thyreoaplasie  (congenitales  Myxoedem)  herausgreifen 
und  abgrenzen.  Aus  der  älteren  Litteratur  sind  12  typische  Beobachtungen 
mit  blos  makroskopischem  pathologischen  Befund  zusammenzustellen,  deren 
pathologische  Identität  mit  7  auch  mikroskopisch  untersuchten  Fällen  der 
neueren  Litteratur  die  Gleichheit  des  klinischen  Bildes  erhärtet.  In  allen 
bandelte  es  sich  anatomisch  um  angeborene  Schilddrüsenaplasie,  denn  ein 
pathologischer  Process,  der  (intra-  oder  extrauterin)  die  entwickelte  Drüse 
betroffen  hätte,  hätte  zumindest  Drüsenreste  oder  narbiges  Bindegewebe 
hinterlassen,  od^  hätte  die  Epithelkörperchen  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
die  beim  congenitalen  Myxoedem  immer  zu  finden  sind.  Das  durch  Schild- 
drüsenaplasie bedingte  Myxoedem  gehört  in  die  Gruppe  der  primären 
Bildungsanomalieo. 

Die  palpato fische  Untersuchung  lässt  uns  im  Stich,  wenn  wir  die 
Thyreoaplasie  constatiren  wollen.  Die  klinischen  Symptome  gleichen  den 
bekannten  des  idiopathisch m  Myxoedemes  und  sind  stets  sehr  hochgradiger 
Natur.  Unter  18  Fällen  fand  Pineles  14  Mädchen  und  4  Knaben.  Die  an- 
scheinend normal  geborenen  Kinder  zeigten  zuerst  im  zweiten  Halbjahre 
ein  Zurückbleiben  in  der  £niwickelung,  das  in  den  nächsten  Jahren  noch 
evidenter  wurde.  Nur  selten  sind  schon  bei  der  Geburt  deutliche  Symptome 
vorhanden.  Die  Erklärung  hierfür  ist  in  der  Function  der  mütterlichen 
Drüse,  deren  Secret  in  wirksamer  Menge  im  Kindesblut  vorhanden  ist,  in 
dem  Secretgehalte  der  Muttermilch  und  vielleicht  auch  in  der  vicariirenden 
Function  anderer  Organe  zu  suchen. 

Die  Identität  der  klinischen  Erscheinungen  bei  der  Thyreoaplasie 
einerseits  und  dem  sogenannten  sporadischen  Kretinismus  andererseits,  wie 
das  beiderseitige  Vorkommen  von  ausgesprochenem  Zwergwuchs,  schwerer 
Idiotie,  ausgeprägten  Erscheinungen  des  Myxoedems,  weiter  der  Umstand 
dass  in  der  grössten  Zahl  der  Fälle  das  Myxoedem  in  frühester  Kindheit 
manifest  wird,  dass  auch  beim  sporadischen  Kretinismus  das  weibliche 
Geschlecht  stark  praevalirt  und  eine  ziemlich  gleichmässige  Verbreitung 
über  alle  Länder,  wie  bei  der  Thyreoaplasie  zu  constatiren  ist,    all  das  lässt 
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Pineles  zar  Ansicht  gelangen,  dass  die  grösste  Zahl  der  Beobachtungen,  die 
man  als  sporadischen  Kretinismus  bezeichnet,  der  Thyreoaplasie  (congenitales 
Mjxoedem)  angehört,  wiewohl  bisher  kein  einziger  mikroskopischer  Befund 
Ton  sogenanntem  sporadischen  Kretinismus  vorliegt.  Wie  in  der  Aetiologie 
aller  Missbildungen,  finden  sich  auch  beim  sporadischen  Kretinismus  in  der 
Ascendenz  chronischer  Alkoholismus,  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  und 
Tuberkulose. 

Im  Gegensatz  zum  congeuitalen  Myxoedem  steht  das  infantile  Mjx- 
oedem,  eine  zweite  aus  der  Gruppe  des  sporadischen  Kretinismus  heraus- 
zugreifende Form.  Diese  zeigt  dieselben,  jedoch  in  ihrer  Intensität  ab- 
geschwächten Symptome  wie  die  congenitale  Form,  und  betrifft  ebenfalls  öfter 
das  weibliche  Geschlecht.  Hier  erkranken  die  in  den  ersten  Jahren  normal  ent- 
wickelten Kinder  erst  um  das  5.  bis  6.  Lebensjahr.  £s  functionirte  wohl  in 
den  ersten  Jahren  die  Schilddruse  normal  und  wurde  erst  später  von  einem 
Erankheitsprocess  befallen.  Solche  Beobachtungen  (9  Fälle),  durchweg  ohne 
Obduction,  fanden  sich  bisher  nur  in  England  und  Belgien.  Ob  sonstige 
Formen  im  Sammelbegriffe  des  sporadischen  Kretinismus  enthalten  sind,  ist 
derzeit  nicht    zu    entscheiden,    und    wäre   derselbe  besser  ganz  zu  streichen. 

Was  den  sogenannten  sporadischen  und  den  endemischen  Kretinismus 
betrifft,  wurden  dieselben  wegen  ihrer  äusseren  Aehnlichkeiten  oft  zusammen- 
geworfen. In  ätiologischer  Beziehung  lässt  sich  zwischen  endemischem 
Kretinismus  und  infantilem  Myxoedem  jeder  Berührungspunkt  ausschliessen. 
Niemals  konnte  bisher  bei  der  Obduction  eines  endemischen  Kretins  totaler 
Schwund  einer  bereits  entwickelten  Schilddrüse  oder  eine  Schilddrüsen- 
aplasie  nachgewiesen  werden.  Trotz  der  klinischen  Aehnlichkeit  besteht 
kein  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  Thyreoaplasie  und  endemischem 
Kretinismus.  Neurath. 

TfoubUs  des  eckanges  nutrUi/s   dans  U  myxoedeme  infantile,    evalues   S apres 
ies  resultats  de  Panalyse  urinaire.  Von  Haushalter  und  Guerin.    Rev. 
mens,  d.  mal.  d.  Penf.    Mai  1902. 
Die    tabellarisch    zusammengestellten  Ergebnisse    der  Untersuchungen 
an  einem  25  jähr,  und  einem  6  jähr.  Infantil  -  MyxoedematÖsen    zeigen:    Eine 
verminderte  Aasscheidung  von  N,    von  Harnstoff   und  Harnsäure,    eine  Ver- 
mehrung des  Gl- Gehalts  im  Verhältniss  zum  N,  eine  erhebliche  Phosphaturie, 
erschlossen  aus   der  Vermehrung    der   Phosphorsäure    im  Verhältniss    zum  N 
und  starke  Kalk-  bei  geringer  Magnesiaausscheiduug.  Finkelstein. 

Die  Dyspnoe  als  Symptom  der  Rachitis.  (Russisch.)  Von  Dukelski. 
Bpaudrear  Vop.  1902.  No.  27. 
Unter  Zugrundelegung  von  9  Krankengeschichten  rachitischer  Kinder 
mit  hochgradig  beschleunigter  Athmung  (60— 90  Respirationen  in  der  Minute) 
bei  normalem  Lungen-  und  Herzbefund  versucht  Verf.  eine  theoretische  Er- 
klärung ffir  diese  Anomalie  zu  geben.  Obgleich  alle  Kinder  an  starker 
Thoraxdeformität  litten,  glaubt  D.  doch  der  verringerten  Respirationsfläche 
tiur  eine  Nebenrolle  einräumen  zu  müssen  und  den  Hauptfactor  in  der  er- 
höhten Erregbarkeit  des  Centralnervensystems  suchen  zu  müssen.  In  An- 
lehnung an  die  Quisling-Wachsrauth'sche  Theorie  führt  der  Autor  aber 
zum    Theil    auch    die    erhöhte    Athmungsfrequenz    auf  Kohlensäureanhäufung 
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im  Blute  in  Folge  fehlerbaften  Gasaustausches  zurück.  Beobacbtungeu  fiber 
etwaige  Frequenzdififerenzen  in  wachem  und  schlafendem  Zustande  sind 
nicht  vorhanden.  Christiani-Libau. 

Zur  Pkosphortkerapie  hei  Osteamalacie,  Von  II is.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.  73. 

Wegen  Osteomalacie  wurde  der  Phosphor  in  einer  gewissen  Parallele 
zur  Phosphorbehandlung  der  Rhachitis  angewandt,  jedoch  in  einer  verhältniss- 
mässig  sehr  seltenen  Anzahl  von  Fällen  bis  zu  einer  Arbeit  von  Stern berg, 
der  4  Fälle  von  Osteomalacie  durch  Phosphor  heilte  und  auf  dessen  Werth 
wieder  aufmerksam  machte,  während  aus  der  Litteratur  vor  ihm  jiur  8  ge- 
heilte Fälle  anzuführen  waren:  gegenüber  etwa  2Q  ferneren  günstigen  Fällen 
steht  eine  Reihe  erfolgloser  Verabreichung.  Von  engeren  Fachgenossen  der 
Pädiatrie  nennt  Siegert  den  Phosphor  „ein  bei  Osteomalacie  des  wachsenden 
wie  des  fertigen  Skelettes  geradezu  specifisches  Mittel**.  Uis  veranlasste 
eine  Aufstellung  der  Kalk-  und  Phosphorbilanz  im  Stoffwechsel  eines  kleinen 
Oäteomalacischen  Kindes,  indem  er  einen  etwaigen  Erfolg  des  Phosphors  der  von 
der  Heubner'schen  Schule  für  die  Rhachitis  betonten  sclerosirenden  Wirkung 
desselben  auf  den  Knochen  zumisst  und  daraus  eben  eine  Veränderung  des 
KalkstoffwechseU  erwartet.  Das  Kind,  über  welches  genauere  Altersan- 
gabe vom  Zeitpunkt  der  Untersuchung  fehlt,  hatte  einen  an  allgemeiner 
Knochenbrüchigkeit  leidenden  grossen  Bruder,  war  selbst  in  den  ersten  zwei 
Jahren  frei  von  jedem  Verdacht  der  Rhachitis  gewesen,  war  dagegen,  von 
der  Mitte  des  3.  Lebensjahres  au  beginnend,  fortgesetzten  zahlreichen 
Knochenbrüchen  unterworfen.  Das  geschilderte  Bild  ist  das  der  Osteomalacie, 
die  Unterordnung  unter  die  Rhachitis  glaubt  ä.  von  der  Hand  weisen  zu 
müssen. 

Die  Angaben  über  Kalk-  und  Phosphorsäurebilanz  bei  der  Osteomalacie 
schwanken  in  der  Litteratur  nach  entgegengesetzten  Seiten.  Die  Versuche 
des  Verfassers  bewegen  sich  an  der  Hand  bewährter  Methoden  in  einem 
möglichst  eng  begrenzten  Zeitraum,  um  den  Einüuss  eines  Wechsels  im 
Krankheitsvorgang  th unliebst  zu  beschränken.  In  einer  9  tägigen 
Periode  der  Darreichung  von  täglich  1  mg  P.  und  den  Vor-  und  Nachperioden 
wurde  immer  P.  zurückgehalten  und  zwar  in  nicht  wesentlich  verschiedener 
Menge,  der  Kalk  dagegen  erfuhr  nur  in  der  Phosphorperiode  eine  Retention 
von  0,3  pro  Tag,  während  in  der  Vor-  und  Nachperiode  ein  Ausfuhrmehr 
von  0,07  bis  0,16  vorlag  /die  geuauou  Zahlenangaben  leiden  leider  an  nicht 
unbedeutendeu  Rechenfehlern).  Einen  Einwand  gegen  die  Deutung  des 
Versuches  als  therapeutischen  Erfolg,  dass  nämlich  die  Darreichungszcit  zu 
kurz  bemessen  sei,  widerlegt  H.  durch  die  Erfahrung  des  sehr  prompten 
Einsetzens  jeder  Phosphorwirkung.  Der  gewichtigere  Einwand,  dass  bei  der 
so  wechselnden  Kalkansscheidung  durch  den  Koth  die  Resultate  mehr  zu- 
fällige seien,  wird  durch  die  typische  Art  dos  Eintretens  der  Retention 
und  die  Bedeutung  der  Mittelvverthe  alb  solcher  hinfällig.  Nach  11  is  be- 
einflusst  also  die  Darreichung  des  P.  den  Kulkansatz  bei  Osteomalacie 
günstig.     Verwandt  wurde  das  übliche  Phusphoröl.  Spiegel  berg. 

Bemerkungen  zur  Barlow' sehen  Krankkeit.  Von  H.  N  e  u  m  a  n  n,  Berlin.  Deutsche 
Med.  Wochenschr.  1902.     No.  35,  36. 

Verf.  hatte  Gelegenheit,    innerhalb    P/j  Jahren    21  Fälle    dieses    nicht. 
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eben  häufigen  Leidens  zu  beobachten  und  genauere  Studien  über  Ursachen 
und  Wesen  dieser  Krankheit  anzustelfen.  Er  kommt  zu  dem  Resultate,  ^d&si 
die  Barlo wasche  Krankheit  als  eine  chronische  Vergiftung  mit  Stoffen,  die 
sich  aas  der  Nahrung  bilden,  aufzufassen  sei,  und  zwar  bilden  sich  in  der 
bei  uns  gewöhnlichen  Form  die  Gifte  durch  zu  starke  Erhitzung  aus  normalen 
Stoffen  der  Milch,  wahrscheinlich  aus  ihren  Eiweissstoffen.  Die  Behandlung 
der  Bar  low 'sehen  Krankheit  hat  durch  Darreichung  roher  oder  vorsichtig 
pasteurisirter  Milch  die  weitere  Zufuhr  giftiger  Stoffe  abzuschneiden:  die 
Darreichung  von  Vegetabilieo  bezweckt,  die  Blutschädigung  schneller 
auszugleichen". 

Verf.  kann  zunächst  in  seinen  Fällen  einen  Zusammenhang  zwischen 
Barlo Wischer  Krankheit  und  Rhachitis  nicht  finden;  auch  die  Ein- 
tönigkeit der  Nahrung  könne  nicht  verursachend  sein,  da  es  sich  um  Kinder 
von  5  bis  10  Monaten,  selten  um  ältere  Kinder  handelt.  Künstliche  Milch- 
präparate und  Kindermehle  kommen  gleichfalls  für  den  Ausbruch  nicht  in 
Betracht;  dagegen  wurde  in  20  von  den  21  Fällen  die  Milch  aus  einer  be- 
stimmten Meierei  bezogen,  in  der  sie  auf  nicht  näher  augegebene  Weise 
pastenrisirt  worden  war,  und  wurde  vor  dem  Gebrauch  10  bis  15  Min.  im 
Soxhl et- Apparat  gekocht.  Während  nun  einfaches  Aufkochen  der  Milch 
ohne  Nachtheil  für  die  Kinder  zu  sein  scheint,  glaubt  Verf.  wohl  mit  Recht, 
dass  die  gebräuchliche  Sterilisirung  der  bereits  fabrikmässig  pasteurisirten 
Milch  das  aetiologische  Moment  in  den  von  ihm  beobachteten  Fällen  gespielt 
habe.  —  Es  fragt  sich  nun,  ob  durch  diesen  Process  chemische,  für  das  Ge- 
deihen des  Kindes  nothwendige  Verbindungen  in  der  Milch  zerstört  oder 
ob  schädliche  Producte  gebildet  werden.  Dass  das  erstere  kaum  der  Fall  ist, 
sucht  Verf.  dadurch  nachzuweisen,  dass  er  den  Unterschied  in  der  Zahl  der 
Moleküle  der  rohen  und  gekochten  Milch  untersucht;  dabei  kommt  er  mit 
Hülfe  der  elektrischen  Dissociirung  und  der  Gefrierpunktsbestimmung  zu 
durchaus  negativen  Resultaten;  die  chemischen  Veränderungen,  die  Söldner  in 
der  gekochten  Milch  nachgewiesen  hat,  können  daher,  so  schliesst  Verf., 
fast  nur  die  organischen  Bestandtheile  der  Milch  betreffen  und  müssen  auch 
hier  spärlich  und  von  geringem  Einfluss  für  den  Organismus  des  Kindes  sein, 
weil  sonst  der  Stoffansatz  der  von  der  Krankheit  betroffenen  Kinder  hätte 
leiden  müssen,  was  Verf.  nicht  bestätigt  fand.  Dass  eine  Schädigung  des 
Phosphorstoffwechsels  in  Folge  der  au  sich  geringfügigen  chemischen  Um- 
setzung der  Milch  die  Ursache  der  Bar  low' sehen  Krankheit  bilde,  wie 
von  anderer  Seite  erwähnt  wurde,  widerlegt  Verf.,  indem  er  darauf  hinweist, 
dass  das  Leiden  trotz  reichlicher  Verabreichung  von  Eigelb  eintrat.  — 
Ebensowenig  könne  auch  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  des  Eisens  den 
Grund  für  die  Erkrankung  hergeben,  denn  weder  finden  sich  im  Nieder- 
schlage der  gekochten  Milch  beträchtlichere  Mengen  von  Eisensalzen,  noch 
konnte  durch  Verabreichung  organischer  Eisenpräparate  das  Leiden  auf- 
gehalten werden;  auch  gehen  Höhe  der  Anämie  und  der  Barlo waschen 
Krankheit  nicht  Hand  in  Hand.  Vielmehr  nimmt  Verf.  an,  dass  sich  in  der 
eingreifend  pasteurisirten  Milch  Stoffe  gebildet  haben,  die  für  den  Organis- 
mus des  Kindes  bei  fortgesetzter  Einwirkung  schädlich  werden.  Das  gehe 
aus  der  Abneigung  der  Kinder  gerade  gegen  diese  ihnen  gereichte  Nahrung 
hervor;  schon  die  Peptone  könnten  in  dieser  Hinsicht  wirksam  sein;  femer 
entstehen  bei  Ueberhitzung,  wie  Oppenheimer  angiebt,  Schwefelwasserstoff, 
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und  aus  dem  Eiweiss  Leucin  und  Tyrosio.  Es  haudele  sich  also  dabei  um 
eine  directe  chronibche  Vergiftung,  nicht,  wie  schon  von  anderer  Seite 
publicirt  wurde,  um  Vergiftung  mit  Bacterientoxinen  oder  um  Autointoxikation 
vom  Darme  her. 

Für  die  Behandlung  ist  diese  Auffassung  als  chronische  Vergiftung 
von  höchster  Bedeutung.  Verf.  konnte  ausschliesslich  durch  Darreichung 
einer  anders  als  bisher  bereiteten  Milch  die  Krankheit  zur  Heilung  bringen. 
Da  das  schädigende  Moment  in  dem  langen  Kochen  der  bereits  durch 
Dauerpasteurisation  vorbehandelten  Milch  liegt,  so  konnte  die  Heilung  auch 
gelegentlich  erreicht  werden,  wenn  dieselbe  Milch  benutzt  wurde,  nachdem 
sie  etwa  nur  3  Minuten  oder  bei  sehr  niedriger  Temperatur  erwärmt 
worden  war,  und  da  das  Zustandekommen  der  schädlichen  Producte  ein 
Process  ist,  der  sich  bei  Erwärmung  der  Milch  ganz  allmählich  und  nicht 
etwa  bei  einem  bestimmten  Temperaturgrade  vollzieht,  so  ist  das  wirksamste 
Gegenmittel  die  rohe  Milch,  die  aber  Verf.  nur  zu  diesem  Zwecke  verwandt 
wi;$sen  will.  Den  Gemüsen  und  Compotts,  denen  von  anderer  Seite  eine  so 
grosse  Heilwirkung  bei  diesem  Leiden  zugeschrieben  wird,  kommt  nach 
Ansicht  des  Verf.  nur  insofern  Bedeutung  zu,  als  sie  die  Neigung  zu 
Blutungen  zu  hemmen  vermögen;  aber  es  sei  nicht  wahrscheinlich,  dass  sie 
auch  die  giftigen  Stoffe,  die  als  Folge  der  überhitzten  Milch  im  Blute 
kreisen,  entfernen  können.  Zum  Schluss  bespricht  Verf.  unter  Anfügung 
ausführlicher  Krankengeschichten  noch  die  Betheiligung,  die  Niere  und 
Darm  an  dem  klinischen  Bilde  der  Barlow' sehen  Krankheit  haben  können. 

May. 

Zur  Therapie  der  Barlow' scheu  Krankheit.  Von  C.  Bolle.  Zeitschr.  f.  diät, 
u.  physik.  Therapie.  Bd.  VI,  6. 
Ein  2>/3  Jahre  altes  Kind,  in  guten  hygienischen  Verhältnissen,  leidet 
seit  1^2  Jahren  an  Durchfällen,  die  nicht  zu  beseitigen  sind.  Dann  schein- 
bare Lähmungserscheinungen  im  Gehen:  die  nähere  Untersuchung  liefert  das 
Schulbild  der  Bari  o  waschen  Krankheit,  dieBehandlung  bestand  in  Priessnitz- 
schen  Umschlägen  mit  Essig,  4  mal  1  Theelöffel  Weissbierhefe,  pasteurisirter 
Milch  mit  Haferschleim  zur  Nahrung,  als  Getränk  Mohrrübensaft.  Nach 
24  Stunden  erschien  fester  Stuhl,  das  Kind,  das  sehr  unruhig  und  schmerz- 
empfindlich gewesen,  beruhigte  sich.  Unter  allmählicher  Veränderung  der 
Nahrung,  bei  der  grüne  Gemüse  bevorzugt  werden,  Heilung  in  16  Tagen. 
B.  hat  weitere  derartig  günstige  Resultate  zu  verzeichnen,  legt  den  Haupt- 
werth  auf  das  plötzliche  Abbrechen  der  bisherigen  fehlerhaften  Ernährung 
und  die  Verabreichung  möglichst  roher  Milch,  da  er  die  Bari o wasche 
Krankheit  lediglich  auf  zu  starke  Sterilisation  der  Milch  zurückführt. 

Spiegelberg. 

Eine   seltene  Farm   von   Morbus   Barlowi.     Von  C.  Nicolai.     (Nederiandsch 
Tijdschrift  voor  Geneeskunde.     Deel  II.     No.  14.     1902.) 

Ein  Kind  von  9  Monaten  wird  zu  Nicolai,  der  Augenarzt  ist,  ge- 
führt, weil  plötzlich  eine  Protrusio  bulbi  des  linken  Auges  entstanden  ist. 
In  der  Haut  der  Palpebrae  superiores  befindet  sich  beiderseits  eine  kleine 
grünlich-gelbe  Stelle.  Sonst  ist  nichts  Abnormales  beim  Kinde  zu  finden. 
Nach  zwei  Tagen  zeigt  sich  links  eine  Keratitis  neuro -paralytica  und  ent- 
deckte Verfasser  die  für  Morbus  Barlowi  charakteristischen  Veränderungen  am 
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Zahofleisch.  Einige  Tage  später  erscheint  aach  rechts  eine  retrobulbär» 
Blatang.  Das  Kind  war  ernährt  worden  mit  condensirter  Milch  und  bekam 
dann  und  wann  ein  wenig  Suppe.  Bei  passender  Ernährung  und  Behandlung 
der  Augen  mit  Atropin  und  Borverband  Terschwanden  die  Keratitis  und 
Protrusio  ziemlich  rasch. 

Exophthalmus  ist  nicht  so  sehr  selten  bei  Morbus  Barlowi  (49  mal  auf 
372  Fälle),  jedoch  wurde  eine  Protrusio  als  erstes  Symptom  bis  jetzt  noch 
nicht  beschrieben.  Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 

Haematurie  als  erstes  und  einziges  Symptom  von  Morbus  Barlowi.  Von 
Cornelia  de  Lange.  (Nederl.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.  Deel  IL 
No.  5.     1902.) 

Ein  normal  entwickeltes  Mädchen  von  9  Monaten  hatte  drei  Wochen 
lang  immer  Haematurie  gehabt,  als  Verf.  consultirt  wurde.  Der  Urin  ent- 
hielt mikroskopisch  nur  Blutkörperchen  und  einige  Plattenepithelien.  Trotz 
wiederholter,  genauester  Untersuchung  gelang  es  nicht,  bei  dem  lebhaften, 
heiteren  Kinde  irgend  ein  krankhaftes  Symptom  zu  entdecken,  mit  Ausnahme 
einer  leichten  rhachitischen  Verkrümmung  der  Beine  und  einiger  Knötchen 
von  Liehen  urticatus  im  Gesicht.  Das  Kind  war  erst  6  Wochen  an  der 
Brust  ernährt  worden,  hatte  dann  Backhaus-Milch  bekommen,  Arrowroot 
phosphate  und  Milch,  welche  während  zwanzig  Minuten  gekocht  wurde.  Bei 
entsprechender  Diätveränderung  verlor  der  Urin  schon  innerhalb  eines  halbei> 
Tages  die  rothe  Farbe.  Autoreferat. 

Innerliche  Gelatinebehandlung  bei  Haemophilie.  Von  Hesse- Sebnitz.  Die 
Therapie  der  Gegenwart.     1902.     No.  9. 

Ein  haemophiler  Knabe  von  8  Jahren,  der  durch  häufige  schwere 
Blutungen  schon  recht  anaeraisch  geworden  und  mit  den  verschiedensten 
Mitteln,  insbesondere  Eisenpräparaten,  vergebens  Viehandelt  Avar,  erhielt  vom 
Verf.  ein  hjill)e8  Jahr  hindurch  pro  Tag  200  g  einer  lOproc.  Gelatinelusung 
mit  Beimengung  von  Himbeersaft  oder  Citronensaft.  Verf  constatirt,  dass 
ein  entschiedener  Erfolg  vorhanden  war,  die  früher  häufigen  Nasenblutungen 
traten  nicht  mehr  auf,  einige  Zähne  wurden  ohne  erhebliche  Blutung  ge- 
zogen, nur  ^uach  äusseren  Insulten  zeigen  sich  noch  mehr  oder  weniger 
ausgedoiinte  Ecchymosen,  aber  nicht  in  der  früher  beobachteten  Ausdehnung". 

Es  wird  jedenfalls  eine  längere  Beobachtung  noch  fernerhin  nöthig 
sein,  um  endgültig  von  Besserung  der  vorliegenden  Krankheit  sprechen  zu 
können,  zumal  es  noch  fraglich  ist,  ob  die  Gclatineaufnahme  per  os  zu  der 
beabsichtigten  Aufnahme  ins  Blut  fuhrt«  Immerhin  muss  die  Mittheilung  de» 
Collagen  zur  Anwendung  der  Gelatine  in  ähnlichen  Fällen  —  und  dann 
möglichst  subcutan  —  anregen.  Der  Stammbaum  des  haemophilen  Knaben 
giebt  übrigens  wieder  eine  Bestätigung  des  Grandidier'schen  Gesetzes^ 
''  nach  dem  die  weiblichen  Nachkommen  eines  Bluters  die  Krankheit  auf  die 
folgenden  Generationen  übertragen  können,  ohne  selbst  Zeichen  der  Krank- 
heit jemals  darzubieten.  R.  Rosen-Berlin. 

Lymphocythaemie  aigue  avec  hypertrophie  du  thymus  ches  un  enfant  de  quaire 
ans.     Von  Rocaz.     Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Tenf.     Mars  1902. 

Die  Krankheit  begann  mit  Anginji,  die  erst  an  Diphtherie  denken  Hess. 
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Dazu  trat  typhöser  Allgemeinzustand  und  remittirendes  Fieber,  Diarrhoe^ 
später  bedeutende  Milzschwellung  und  Schwellung  peripherischer  Drüsen. 
Blut  mit  dem  Befund  acuter  Lymphaemie  (1816600  rotbe,  244900  weisse^ 
96,66  pCt.  Lymphocyten,  0,6  pCt.  grosse  mononucleäre,  0,6  pCt.  üebergangs- 
formen,  2,4  pCt.  polyoucleäre).  Späterhin  kleine  Lymphome  in  der  Haut 
und  retrosternale  Dämpfung,  Dysphagie,  Purpura,  Abscessc.  Im  Urin  Ver- 
mehrung der  Xanthin-  and  üarnsäurewerthc.  Das  Sectio nsergebniss  entsprach 
dem  der  acuten  Leukaemie.  Bemerkenswerth  erscheint  eine  erhebliche 
lympbomartige  VcrgrÖsserung  der  Thyitius  (12:10:4,  200,0  Gewicht),  starke 
Schwellung  der  Mesenterial-  und  Mediastinaldrüsen  und  diifuse  Lympho- 
niatose  aller  untersuchten  Organe.  Finke Istein. 


VII.  Vepglftangen. 

Ein  Fall  von  Morpkiumvergißung  im  frühesten  Kindesalter.      Von    Katzen- 
stein in  München.     Münch.  med.  Wochenschr.     No.  44.     1902. 

Das  24  Tage  alte  Kind  hatte  0,007  g  Morphium  bekommen;  von  den 
Erscheinungen,  unter  denen  die  Vergiftung  verlief,  seien  die  klonischen  und 
tonischen  Krämpfe  besonders  hervorgehoben.  Von  einer  Magenausspülung 
wurde  merkwürdiger  Weise  abgesehen,  weil  die  Vergiftung  schon  I  vor  drei 
Stunden  erfolgt  war;  die  erfolgreiche  Behandlung  bestand  in  7  Stunden  lang 
fortgesetzter  künstlicher  Athmung,  hcissen  Bädern  und  Darmein  laufen. 

Misch. 
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Des  caracteres  du  liquide  cephalo-rachidien  dans  les  meningites  et  en  particulier 
de  la  pretendue  permcabilite  meningee  dans  la  meningite  iuberculeuse. 
Von  M.  A.  Lcri.  Archives  de  Medecine  des  Enfants.  Tome  5.  No.  8. 
In  Frankreich  war  man  jüngst  ausserordentlich  eifrig  bemüht,  aua 
dem  Verhalten  der  durch  Quino keusche  Function  entleerten  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  nähere  diagnostische  Anhaltspunkte  zu  gewinnen.  Die  vorliegende 
Arbeit  zeigt  leider,  dass  diese  Bemühungen  wenig  erfolgreich  waren.  Ab- 
gesehen von  der  cytologischen  Untersuchung  der  Lymphe,  auf  deren  hohen 
diagnostischen  Werth  (Polynucleose  spricht  für  eitrige  Entzündungsformen, 
Lymphocytose  für  tuberkulöse  Meningitis)  ja  schon  vor  langem  von  deutscher 
Seite  aufmerksam  gemacht  worden  war  —  ich  erinnere  nur  an  die  ausge- 
zeichnete Arbeit  von  Bern  heim  und  Moser,  1897  —  bewährte  sich  keine 
der  vorgeschlagenen  Methoden.  Die  Ergebnisse  der  kryoskopischen  Unter- 
suchung sind  an  sich  fast  völlig  unverwerthbar  und  vermögen  keinesfalls  die 
einzelnen  Formen  der  Meningitis  unterscheideu  zu  helfen.  Von  der  Prüfung 
auf  vermehrte  Durchlässigkeit  der  Hirnhäute  gilt  ungefähr  dasselbe.  Griffon 
und  Sicard  meinten,  dass  die  Hirnhäute  normalerweise  und  bei  eitrigen 
Entzündungsformen  für  IK  undurchgängig,  bei  tuberkulöser  Meningitis  aber 
durchgängig  seien.  Der  Verf.  konnte  einverleibtes  IK  ebensowenig  wie 
Methylenblau  oder  salicylsaures  Natron  bei  irgend  einer  Form  von  Hirnhaut- 
entzündung wiederfinden.  Vermehrte  Durchlässigkeit  mag  für  Tuberkulose 
sprechen,  Fehlen  des  Zeichens  aber  niemals  gegen  dieselbe.   Pfaundler. 
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Jus  accidenis  de  la  ponctUm  lombaire  ei  /es  moyens  de  les  evUer.  Von  Dr. 
G.  Milian.     La  ßemaiDe  medicale.     1902.     No.  25.     p    201. 

Nach  der  Ansicht  des  Verf.  ist  die  Lumbalpunction  darchaus  kein  gleich- 
gnltiger  Eingriff,  denn  in  vielen  F&ilen  zeigen  sich  anangenehme  und  ernste 
Erscheinungen  als  ihre  Folgen.  Verf.  sah  öfters  anmittelbar  nach  der  Panction 
Schwindel,  Schwächeanwandlungen,  Ohnmacht,  ja  plötzliche  Synkope  auf- 
treten, in  anderen  Fällen  yerläuft  zwar  die  Operation  selbst  gut,  doch  stellen 
sich  am  nächsten  Tage  als  Folgeerscheinungen  heftige  Kopischmersen,  Er- 
brechen, Pulsbeschleunigung,  zuweilen  auch  Temperaturerhöhung  ein. 

Individuen  mit  gesteigertem  Druck  der  Cerebrospinalflnssigkeit  ver- 
tragen die  Function  meist  gut:  bei  solchen  jedoch,  bei  denen  es  sich  um 
normale  oder  zu  niedrige  Spannung  handelt,  treten  leicht  üble  Zufälle  ein, 
die  um  so  stärker  sind,  je  mehr  Flüssigkeit  man  ablaufen  Hess. 

M.  schlägt  daber  vor,  die  Flüssigkeit  nur  spontan  ablaufen  zu  lassen 
und  die  Aspiration  mit  der  Spritze  —  ausser  zur  Gewinnung  der  ersten 
Tropfen  —  ganz  zu  verwerfen  und  zu  Untersuchungszwecken  niemals  mehr 
als  1 — 2  cm^  zu  entnehmen.  Nach  dem  Eingriff  soll  der  Fat.  immer  3  bis 
4  Stunden  im  Bette  liegen  bleiben;  bei  irgendwelchen  Klagen  während  der 
Function  ist  dieselbe  sofort  abzubrechen.  Schleissner. 

A  propos  de  quelques  cos  mortels  de  choree  de  Sydeuham,  Von  Richon.  Rev. 
mens.  d.  malad,  de  l'enf.     Octobre  1902. 

Nach  der  Statistik  enden  2'-dpCt.  der  Choreafälle  tödlich  und  zwar 
entweder  unter  den  Erscheinungen  eines  schweren  Falles  ohne  anatomische 
Läsion  oder  mit  den  Symptomen  einer  Herzaffection.  Im  ersten  Falle  be- 
obachtet man  plötzlichen  oder  schnellen  Exitus  im  Verlauf  heftiger  ,,Gesticu- 
lation**,  im  zweiten  ist  meist  allmählich  wachsende  Asystolie  im  Spiele.  Für 
gewöhnlich  betreffen  diese  bösartigen  Ausgänge  Personen  zwischen  14  und 
20  Jahren,  besonders  Mädchen  und  jüngere  Fälle  als  7  Jahre  sind  bis  jetzt 
unbekannt.  Namentlich  die  Todesfälle  an  reiner  Chorea  sollen  nur  in  der 
Pubertät  vorkommen.  Dementgegen  beobachtete  R.  ein  Mädchen  mit  sechs 
Jahren,  ferner  auch  einen  11  jähr.  Knaben.  Die  Casuistik  bereichert  der  Aufsatz 
durch  die  Schilderung  eines  dieser  plötzlichen  Todesfälle,  die  alle  prämonitorische 
starke  Dyspnoe,  Herzschwäche,  Blässe  und  Temperaturerhebung  zeigen,  und 
durch  zwei  Fälle,  die  an  „Erschöpfung**  zu  Grunde  gingen.  Bei  einem  der- 
selben fand  sich  autoptisch  eine  leichte  Eudocarditis,  ein  Befund,  der  wichtig 
ist  für  die  Erklärung  der  leichten,  bei  Chorea  auch  früh  auftretenden  Ge- 
räusche. Eine  vierte  Beobachtung  betrifft  eine  maligne  Eudocarditis,  die 
sich  so  schnell  an  Chorea  anschloss,  dass  ein  Zusammenhang  unabweisbar 
erscheint,  und  eine  letzte  die  Ausbildung  eines  schweren  tödlichen  Herz- 
fehlers (Pcricarditis,  Dilatation,  Eudocarditis)  im  Verlauf  recidivirender 
Attacken.  Finkelstein. 

Ueber  einen  Fall  von  angeborenem  Diadeies  insipidus^  camHnirt  mit  nach  In- 
solation hinzugetretener  Epilepsie,  Von  Lichtwitz  jr.  in  Oh  lau. 
Mönch,  med.  Wochcnschr.     No.  45.     1902. 

Die  Geschwister  des  Fat.  sind  allem  Anschein  nach  gesund;  auch  von 
«ventl.  Lues  erfahren  wir  nichts.  Dagegen  weist  auf  cerebrale  Störung  beim 
Fat.  das  Fehlen  der  Hinterhauptswölbung,  eine  grosse  Gutmütigkeit  und  ein 
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sehr  geringer  Grad  von  Intelligenz  (Pat.  musste  als  Sohn  eines  Superintendenten 
Packer  in  einer  Fabrik  werden).  —  Die  epileptischen  Erscheinungen  traten 
erst  14  Tage  nach  der  Insolation  auf. 

Die  Polydipsie  zeigte  sich  sehr  frühzeitig  auch  darin,  dass  Pat.  als 
kleines  Kind  versuchte,    das  Wasser,    in  dem  er  gebadet  wurde,    zu  trinken. 

Misch. 

Hydrocepkalus from  closure  ofthe  inierveniricular passages.  Von  W.  G.  S p i II e r. 
The  americ.  Journal  of  the  med.  sciences.    Juli  1902. 

In  die  Beobachtung  des  Verf.  kamen  zwei  Fälle  von  Hydrocephalus 
internus,  der  durch  Verschluss  der  Communicationsöffnung  zu  Staude  ge- 
kommen war. 

Der  erste  Patient,  um  den  es  sich  hier  hauptsächlich  handelt,  war  ein 
14  jähriger  idiotischer  Knabe.  Die  Anamnese  war  nur  sehr  unvollkommen 
festzustellen;  die  Eltern  waren  unbekannt.  Es  war  nur  zu  erfahren,  dass  er 
4  Jahre  vor  seinem  Tode  noch  gehen  und  Treppen  steigen  konnte,  wenn  auch 
schwierig;  allmählich  verlor  er  diese  Fähigkeit  und  wurde  bettlägerig. 

Der  Verf.  sah  uur  die  Leiche.  Die  linke  untere  Extremität  war  fest 
gebeugt  in  Knie  und  Hüfte  und  konnte  nicht  gestreckt  werden;  der  linke 
Arm  war  fest  an  den  Rumpf  angezogen  und  im  spitzen  Winkel  im  Ellenbogen 
fixirt;  die  Finger  befanden  sich  in  leichter  Flexiousstellung.  Auch  die  rechte 
Hand  und  der  rechte  Unterschenkel  befanden  sich  in  Contracturstellung,  aber 
nur  in  massigem  Grade.  Die  Muskeln  der  rechten  Gesichtshälfte  zeigten 
gleichfalls  deutliche  Contracturen. 

Bei  der  Section  iand  sich  der  rechte  Hirnventrikel  ausserordentlich 
erweitert;  an  einzelnen  Stellen  war  die  Wand  der  Ventrikel  sehr  dünn,  der 
Hinterhauptslappen  stellenweise  nur  0,3  cm  stark.  Es  zeigte  sich  ein  theil- 
weiser  Verschluss  der  Foramen  Monroi.  Der  Plexus  chorioid.  fand  sich  ver- 
dickt und  zeigten  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zahlreiche 
Massen  von  Zellen  mit  runden  Kernen.  Ein  Knötchen  sass  am  äusseren  Rand 
des  Foramen;  dieses  Knötchen  und  die  äussere  Wand  waren  umgeben  von  eiuer 
grossen  Zahl  von  Zellen  mit  runden  Kernen,  die  ersichtlich  vom  Ependym 
abstammten.     Das  Knötchen  bestand  aus  fibrösem  Bindegewebe. 

Der  linke  Ventrikel  war  normal.  Von  der  Wucherung  der  Neuroglia 
am  Foramen  Monroi  glaubt  Verf.,  dass  sie  auf  tuberculöser  Basis  beruhe,  da 
sich  in  einzelnen  Organen  tuberkulöse  Processe  vorfanden. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  I9jährigen  jungen  Mann,  der  unter  den 
Zeichen  eines  Kleinhirntumors  erkrankte  und  plötzlich  starb.  Bei  der  Section 
fand  sich  der  Aquaeductus  Sylvü  nicht  durchgängig:  die  Himventrikel  waren 
erweitert,  der  vierte  Ventrikel  normal.  Lissauer. 

Zur  Kenniniss  der  rhinogenen  purulenien  Meningitis  und  Cerebrospinalmenin- 

gUis.     Von  Theodor  Struppler.     Münch.    med.    Wochenschr.     No.   45. 

1902. 

Casuistische    Mittheilung     dreier     Krankengeschichten     mit    Sections- 

protokoll,    die    den    Zusammenhang    zwischen    latent    gebliebener  Highmors- 

höhleneiterung     und     diffuser     purulenter     Meniugitis     resp.     Cerebrospinal- 

meningitis  erweisen.  Misch. 
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MeningiU  iubercuieusea forme  apopUcäque,  diagnosüquee  par  ia  pomctiom  iompaire. 
Von  Nobecoart  a.  Voisin.  Rev.  mens.  d.  mal  d.  J'eof.  Sept.  1902. 
Eid  19mon.  Mädchen  wird  im  Verlauf  einer  Bronchitis  plötzlich 
eomatös;  e»  treten  Krämpfe,  Schielen,  Pols-  und  Atemstöningen  (Unregel- 
mässigkeit) auf,  and  der  Tod  folgt  60  Standen  nach  Beginn  der  Symptome* 
Die  Diagnose  schwankte  zwischen  Blutung  and  Meningiti:»,  die  Lumbal- 
panctioD  lieferte  klares,  IjmphocTtenhaltiges  Fluidam,  and  auf  Grand  der 
Ljmphocjten  wurde  die  .\nQahme:  Meningitis  tuberculosa  gemacht  and  durch 
die  Section  bestätigt.  Die  Plötzlichkeit  des  Einsetzens  starmischer  Symptome 
bei  dieser  Krankheit  ist  nicht  ohne  Analogie:  schwierig  ist  die  Erklärung. 
Vielleicht  handelt  es  sich  am  congestire  oder  um  acut  hjdrocephalische 
Zustände,  vielleicht  um  Giftwirkang.  Finkelstein. 

Zur  Symptomatologie  und  Pathologie  der  Pseudomemttgitis  (Biat  de  mernngisme). 
Von  R.  Peters.     Russ.  Archiv  f.  Pathoi.  etc.     Bd.  XIII.    3. 

Verfasser  verfagt  über  ein  Material  von  17  Fällen,  beobachtet  bei 
Kindern  im  Alter  von  9  Monaten  bis  zum  13.  Jahre.  Die  meisten  Er- 
krankungen, nämlich  11,  fielen  auf  das  Alter  bis  ziim  fünften  Jahre.  Von 
den  Kindern  litten  7  an  Typhus,  3  an  Influenza,  2  an  Cholerine,  1  an  crou- 
pöser  Pneumonie,  1  an  Röthein,  2  au  Mischinfectionen  Jnfluenza-  und  Strepto- 
kokkeninfection;.  In  15  Fällen  erfolgte  vollkommene  Heilung,  ein  Fall  gin^ 
in  Idiotie  über,  ein   Fall  kam  ad  exitum. 

Differentialdiagnostisch  gegenüber  den  echten  Meningitisformen  hebt 
Verfasser  folgendes  hervor:  Falls  Krämpfe  vorhanden,  haben  dieselben  keinen 
eclamptischen,  sondern  einen  tetanoiden-tonischen  Character.  beschränken 
sich  auf  einzelne  Gebiete,  sind  niemals  von  langdauerndem  Bewusstseins- 
verlust  gefolgt.  Mit  Beginn  der  Pseudomeningitis  tritt  gewöhnlich  Temperatur- 
abfall  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  fehlen  Bulbärerscheinungen:  Puls  und 
Athmung  bleiben  stets  regelmässig.  Die  Menge  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
i«t  keinesfalls  erhöht.  Während  somit  Rindensymptome  nur  in  geringem 
Masse  ausgesprochen  sind,  treten  Marksymptome  bedeutend  mehr  in  den 
Vordergrund.  Zwangsvorstellungen,  Zwangshandlungen  wurden  beobachtet. 
Peters  zählt  auch  zu  den  Marksymptomen  die  bei  drei  Fällen  beobachtete 
Lähmung  aller  vier  Extremitäten  mit  Aphasia  motorica.  In  vier  Fällen  be- 
obachtete Verfasser  im  Anschluss  an  die  Meningitis  das  Auftreten  einer 
acuten  Psychose.  Zwei  Patienten  litten  an  Zwangsbewegung.  Der  Unter- 
schied zwischen  Pseudomeningitis  und  Encephalitis;^  besteht  im  Befallensein 
aller  vier  Extremitäten  zugleich  bei  ersterer,  sowie  im  relativ  schnellen 
Schwinden  der  Symptome. 

Uraemie  konnte  bei  allen  17  Fällen  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  des  letal  verlaufenen  Falles  (es 
handelte  sich   um    ein  4jähriges,  an  Typhus  erkranktes  Kind)   war  folgender: 

Makrosk.  Diagnose:  Erysipelas  dorsi  reg.  glutaeal.  Hyperaemia  venosa 
et  oedema  piae  et  cerebri.  Hydroceph.  acutus  internus  minimalis,  dilatatio 
cordis,  Degeneratio  pareuchymatosa  cordis  et  hepatis.  Nephritis  parenchy- 
matosa  parvi  gradus.     Ulcera  typhosa  ilei  et  coeci. 

Mikroskopisch:  Ausgedehnte  Veränderung  der  Gefäss  wände,  hauptsächlich 
der  kleinen  Arterien,  sowohl  der  Gehirndecken  als  Gehirnsubstanz.  Zwischen 
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Media  und  Adventitia  liegen  Infiltrate  von  Lymphocyten  und  einzelnen  rothen 
Blutkörperchen.  Die  Capillaren  sind  grösstentheils  leer,  nur  an  einzelnen 
Stellen  enthalten  sie  hyaline  Thromben.  An  der  Grenze  von  weisser  und 
grauer  Substanz  sind  die  perivasculären  Räume  stark  erweitert,  mit  emigrirten 
Leucocyten  angefüllt,  an  anderen  Stellen  sind  die  Kerne  der  Leucocyten  nicht 
mehr  sichtbar. 

An  den  Gehirnhäuten  bis  auf  ßlutstase  und  Imbibition  des  Binde- 
gewebes keine  Veränderungen,  die  auf  Entzündung  schliessen  Hessen.  In 
gleicher  Weise  ist  auch  das  Stratum  Zonale  der  grauen  Substanz  von 
normaler  Struktur.  Je  tiefer  man  aber  in  die  Hirnsubstanz  vordringt,  desto 
abweichender  vom  Normalen  wird  das  Bild.  Die  graue  Substanz  stellt  ein 
Maschenwerk  mit  einzelnen  Knoten  dar.  Es  handelt  sich  um  starke  Verbreite- 
rung der  pericellularen  Räume  (?)  der  Nervenzellen.  Einzelne  Kapseln  sind 
ganz  leer,  andere  enthalten  nur  noch  den  Kern,  noch  andere  kleine  kern- 
äbnliche  Gebilde.  An  einzelnen  Stellen  sind  noch  Reste  von  Protoplasma 
vorhanden.  Es  handelt  sich  um  Untergang  von  Protoplasma  (die  Präparate 
sind  in  Müllerscher  Flüssigkeit  vorbehandelt.    Ref.) 

Bezugnehmend  auf  die  klinische  Symptomatologie  und  den  patbologiüch- 
Anatomischen  Befund  definirt  Peters  die  Erkrankung  als  Encephalitis  und 
zwar  als  Encephalitis  serosa,  da  es  sich  zwar  um  eine  Exsudation  in  die 
perivasculären  und  pericellularen  Räume  handele,  das  Exsudat  jedoch  nur 
gering  entzündlichen  Gharacter  trage. 

Betreffs  der  Aetiologie  der  Pseudomeningitis  äussert  sich  Verfasser 
dahin,  dass  er  sie  für  eine  Autointoxication  halte  und  zwar  bewirkt  durch 
retinirte  regressive  Stoffwechselproducte.  Ghristiani. 

Des  meHingiies  non  suppurees  (Meningisme,  Meningiies  sereuses).  VonHntinel. 
Rev.  mens.  d.  malad,  d.  l'enf.  Avril  1902. 
Eine  lesenswerthe  klinische  Studie  über  das  Wesen  der  genannten 
Zustände,  welche  an  der  Hand  kritischer  Beleuchtung  der  Thatsachen  zu  der 
Anschauung  neigt,  dass  das  Gebiet  rein  toxischer  Grundlagen  meningitischer 
Krankheitsbilder  (rein  functionelle  Schädigung,  Meningismus  oder  toxische 
resp.  vasomotorische  Exsudation,  amikrobische  seröse  Meningitis)  wohl  immer 
mehr  zu  Gunsten  einer  Wirkung  in  loco  befindlicher  Krankheitserreger 
beschränkt    werden  wird.  .  Fiokelstein. 

Bin  Fall  von  LiiiU scher  Krankheit  nach  Keuchhusten,  Von  A.  Martinez 
Vargas.     Med.  Blätter.     No.  35—36.     1902. 

Ein  jetzt  3  Jahre  altes  Kind  erkrankte  im  8.  Monat  an  Keuchhusten, 
in  dessen  Verlauf  sich  das  jetzt  bestehende  Krankheitsbild,  nämlich  eine 
persistirende  symmetrische  Contractur  der  unteren  Extremitäten,  welche 
weder  deren  Extension,  noch  das  Gehen,  noch  die  Aufrichtung  des  Körpers 
zulässt,  eine  Asymmetrie  der  Stirne  und  ein  inspiratorisches,  laryngeales  Pfeifen 
entwickelte.  Klinisch  wird  der  Fall  als  Little'sche  Krankheit  aufgefasst, 
wenn  auch  die  Kriterien  des  Little'schen  Typus  in  ätiologischer  und  ana- 
tomischer Beziehung  (Frühgeburt,  erschwerte  Geburt,  Asphyxie)  fehlen  und 
die  Agenesie  der  Pyramidenstränge  auch  nicht  zu  vermuthen  ist. 

Verf.  nimmt  die  Beobachtung  zum  Anlass,  um  über  Aetiologie,  patho- 
logische Anatomie,  Pathogenese,  Symptomatologie  und  Diagnose  seine  Au- 
fsichten zu  skizziren.  Neurath. 
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Poliomyelite  anterieure  subaigue  progressive»  Von  M.  Perrin.  Archives  de 
m^decine  des  enfants.     Tome  5.     No.  10. 

Die  Beobachtung  des  Autors  ist  kurz  folgende:  12jähriger,  nerröser 
Knabe  verunglückt  durch  eine  Verschattung,  wird  bei  den  Armen  herTor- 
gezogen.  6  Monate  später  zunehmende  Kraftlosigkeit  der  rechten  oberen 
Extremität,  gefolgt  von  diffuser  Amjotrophie  und  Ea.*R.  Sin  Jahr  später 
gleichartige  Erkrankung  des  linken  Armes,  endlich  Befallenwerden  der 
Rumpfmuskulatur,  der  Muskeln  des  rechten  und  linken  Beines.  Eier  gleichfalls 
Ea.-K.,  spärliche  fibrilläre  Zuckungen,  keine  sensiblen  Störungen;  Freibleiben 
des  Gesichtes    und    der  Sphincteren  bis  zum  Ende.    Tod  binnen  9  Monaten. 

Verf.  schliesst  die  primäre  Amjotrophie  und  die  progressive  spinale 
Mnskelatrophie  aus  (Ea.-R.,  asymmetrisches  Auftreten,  Vorangehen  der 
Lähmung  vor  der  Ernährungsstörung),  ebenso  die  Polyneuritis  (Mangel  von 
sensiblen  Störungen),  und  erörtert,  dass  es  sich  um  eine  primäre  traumatisch- 
neuritische  Erkrankung  des  rechten  Armes  handeln  konnte,  welche  durch 
„reaction  a  distance**  (Marinescu)  zu  Läsion  der  zugehörigen  spinalen 
Nervenzellen  und  mittelbar  zu  Poliomyelitis  geführt  habe.         Pfaundler. 

Zur  Pathologie  der  Hautreflexe  an  der  unteren  Extremität.  Von  Oppen- 
heim. Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  Nov.  1902.  XII,  5. 
Fährt  man  an  der  Innenseite  des  Oberschenkels  mit  dem  Stiel  des 
Percussionshammers  herab,  so  sieht  man  bei  Individuen  mit  spastischer 
Paraparese  meist  eine  Streckung  der  grossen  Zehe,  sowie  eine  Ab-  oder 
Adduction  des  Fusses.  Bei  Gesunden  tritt  meist,  aber  nicht  immer,  eine 
Plantarflcxion  der  Zehen  auf.  Bei  einem  Kinde  mit  Hemiplegia  spastica 
und  Athetose  wurde  der  Reüex  vermisst.  "Weitere  Untersuchungen  über 
diesen  Reflex  werden  noch  angestellt  werden.  Zappert. 

Ueber   das    Vorkommen   des    TUfitUisphänomens,      Von     Ernst    Flörsheim. 

Monatsschr.  für  Psych,  u.  Neurologie.     Nov.  1902.     XII,  5. 

Strümpell  hat  eine  unwillkürliche  Bewegung  beschrieben,  die  darin 
besteht,  dass  beim  Heranziehen  des  Beines  an  den  Rumpf  eine  Anspannung 
des  M.  tibialis  anticus  stattfindet:  dieses  Tibialisphänomen  soll  nach  Strümpell 
nur  bei  cerebralen  und  spinalen  Erkrankungen  vorhanden  sein  und  namentlich 
bei  Pyramidenläsionen  nicht  fehlen.  Der  Verf.  hat  an  Oppenheim ^s  Poli- 
klinik diese  Erscheinung  nachuntersucht  und  ist  zu  dem  Resultat  gelangt, 
dass  dieselbe  bei  klinisch  sonst  zweifellosen  Pyramidenläsionen  fehlen  kann, 
dass  sie  hingegen  auch  bei  Neuroseu,  sogar  hier  und  da  bei  Gesunden  in 
Erscheinung  tritt.  Die  diflferentialdiagnostischen  Erwartungen,  die  an  dieses 
Tibialisphänomen  geknüpft  wurden,  sind  also  nicht  vollständig  erfüllt  worden. 

Zappert. 
Der  Infraspinatusreflex ;  ein  bisher  unbekannter  Reflex  der  oberen  Extremität 

beim  Menschen.     Von  Steiner- Köln.     Neurolog.  Centralblatt.     16.  Sept. 

No.  18.  1902. 
Beim  Beklopfen  des  Schulterblattes  an  einer  Stelle,  die  zu  finden  ist, 
wenn  man  vom  Winkel  zwischen  Spina  scapulae  und  Schulterbhittrand 
ca.  2 — 3  cm  in  diagonaler  Richtung  zum  gegenüberliegenden  Schulterblatt- 
rand hinüberzieht,  tritt  eine  Rollbewegung  des  ruhig  herabhängenden  Armes 
nach  aussen  auf.  Dieselbe  wird  fast  niemals  vermisst;  findet  sich  auch  bei 
Tabikern.    Die  Bewegung  ist  als  Muskelreflex    aufzufassen    und    bleibt   aus» 
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wenn  man  den  Muskel  cocainisirt.     Ob  der  Reflex   auch  bei   Kindern  .stadirt 
wurde,  ist  aas  den  Ausführungen  des  Verf.  nicht  ersichtlich.         Zappert. 

Bin  Bali  von  Kaiatemie  im  Anschluss  an  die  erste  Menstruation,  Von 
H.  Mucha.    Neurol.  Centralblatt.     16.  Oct.  1902.     No.  20. 

Ein  15jähriges  Mädchen,  von  scheuem  Benehmen,  aber  völliger  geistiger 
Gesundheit  bekam  nach  prodromaler  Unruhe  die  ersten  Menses.  Tags  nachher 
nimmt  die  Unruhe  zu;  sie  klagt  zuerst,  es  steche  sie  wie  mit  Nadeln,  später 
treten  hochgradige  Erregung,  Furcht,  Hallucinationen  hinzu:  Pat.  hat  Angst, 
man  wolle  sie  erwürgen,  ruft,  sie  habe  nichts  gethan,  sie  brauche  sich  nicht 
zu  fürchten.  Nach  einigen  Tagen  wird  die  Kranke  ruhiger,  apathisch,  des- 
orientirt,  sie  verweigert  die  Nahrung,  lässt  Stuhl  und  Urin  unter  sich.  Dieser 
Zustand  ändert  sich  bei  mehrwöchentlicher  Beobachtung  nicht.  Gelegentlich 
treten  Krämpfe  mit  Schaum  vor  dem  Munde  auf,  die  Muskulatur  ist  gespannt, 
unbequeme  Stellungen  behält  der  Arm  oft  stundenlang  bei. 

Verf.  macht  die  Diagnose  einer  unheilbaren  Katatonie  und  verweist 
mit  Recht  auf  die  Seltenheit  der  ersten  Menstruation  als  auslösende  Ursache 
der  Geisteskrankheit.  Zappert. 

Das  Cenirainervensystetn  eines  t^\^  Tage  alten  HemicephaJus  mit  Aplasie  der 
Nebennieren,    Von  G.  IIb  er  g,     Archiv  für  Psych.    36.  Bd.    2.  Heft. 

Ausführliche,  anatomische  Beschreibung  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes 
eines  Hemicephalus  von  ausschliesslich  neurologischem  Interesse. 

Für  die  so  häufige  Coincidenz  von  Hirnmissbildung  und  Aplasie  der 
Nebennieren,  die  auch  in  diesem  Falle  bestand,  stellt  Verf.  die  Erklärungs- 
hypothese  auf,  dass  durch  die  Unterentwicklnng  der  Nebenniere  die  hämo- 
dynamische  Function  derselben  gemangelt  habe  und  daher  das  in  seiner  Ent- 
wicklung Yor  Anaemie  nicht  geschützte  Gehirn  sich  mangelhaft  ausgebildet 
habe.  Zappert. 

Die  acute  cerebro-  und  cerebro-spinale  Ataxie,  Von  Hugo  Lüthje.  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  22.  Bd.  3.  u.  4.  Heft.  Oct.  1902. 
Als  acute  Ataxie  bezeichnet  man  einen  meist  gutartig  verlaufenden 
Krankheitsznstand,  der  sich  nach  schweren  Infectionskrankheiten  einstellt 
und  neben  anderen  Nervensjmptomen  namentlich  atactische  Bewegungen  der 
Extremitäten  aufweist.  Verf.  glaubt  einen  cerebralen  und  cerebrospinalen 
Typus  unterscheiden  zu  können.  Bei  dem  ersteren  findet  sich  folgender 
Symptomencomplex:  Koma,  hochgradige  Goordinationsstörungen  (Ataxie), 
Alteration  der  Sprache,  motorische  Reizerscheinungen  im  Gesicht,  gelegentlich 
Störungen  des  Muskelsinnes  und  der  Stereognose.  Autopsieen  existiren  über 
die  hierher  gehörigen  Fälle  nicht.  Verf.  hat  drei,  Kinder  einer  Familie 
betreffende,  Beispiele  von  acuter  Ataxie  nach  Typhus  beobachtet.  Bei  dem 
ältesten,  10jährigen,  waren  die  Krankheitssymptome  am  deutlichsten:  das 
Koma  bestand  wochenlang,  und  die  Ataxie  ist  auch  noch  zur  Zeit  der 
Pnblication,  mehrere  Monate  nach  Beginn  des  Typhus,  nicht  völlig  ge- 
schwunden. Die  zweite  cerebrospinale  Form  zeigt  ausser  ähnlichen  Symptomen, 
wie  der  erste  Typus,  auch  Sphincterenlähmung,  Sensibilitätsstörung,  fehlende 
Pateliarreflexe.  Ein  obducirter  Fall  (Ebstein)  ergab  sklerotische  Ver- 
änderungen im  Rückenmark  und  verlängerten  Mark.  In  eingehender  Weise 
sucht  Verf.    den   klinischen  Beweis  zu  führen,    dass  die  Symptome  des  cere- 
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braten  Tybus    der    acuten  Ataxie    thatsächlicb    cerebral  bedingt  sein  dürften 
and  wahrscbetnlich  ihren  Sitz  in  der  Hirnrinde  haben.  Zappert. 

ScUrose  en  Placques  infantile  a  form  d'ffemip/egie  ä'origine  heredo-syplälitique 
probctble.  Von  G.  Carrier.  Revue  ncurolog.  15.  October  1902.  X.  19. 
Das  Wesentliche  des  anatomisch  beglaubigten  Falles  ist  im  Titel  bereits 
wiedergegeben.  Ergänzend  sei  erwähnt,  dass  der  Vater  der  Fat  wohl  syphi- 
litisch gewesen,  an  dieser  selbst  aber  keine  Zeichen  von  firbsyphilis  nach- 
zuweisen waren.  Die  Krankheit  hatte  im  7.  Lebensjahr  mit  einer  vorüber- 
gehenden Lähmung  des  rechten  Armes  eingesetzt  und  war  4  Jahre  später 
mit  Convulsioncn,  Aphasie,  Paralyse  des  rechten  Armes  neuerdings  aufgetreten. 
Mit  geringen  Remissionen  bestand  seither  ein  im  wesentlichen  aus  einer 
spastischen  HalbseitenlähmnngfKrämpfen  und  GeistesschwächegebildetesKrank- 
hoitsbild,  das  zu  der  Vermuthung  eines  cerebralen  Herdes  und  zu  einer 
Hirn-Operation  Anlass  gab.     Die  Autopsie  deckte  die  richtige  Diagnose  auf. 

Zappert 


IX«  Krankheiten  des  Auges,  des  Ohpes  und  der  Nase. 

Weicher  Schanker  an  den  Augenlidern.  Von  Wilhelm  Leitner.  Orvosi 
Hetilap.     1902. 

10  Jahre  altes  Mädchen,  am  äusseren  Viertel  des  linken  Unterlides  ein 
bis  zum  äusseren  Winkel  reichendes,  1  cm  langes,  8  mm  breites,  auch  die 
Lidkante  einfassendes  Geschwür  mit  steilen,  nnterminirten  Rändern  und  mit 
gelblich-grauem  Belag.  Ein  ebensolches,  aber  etwas  kleineres  Geschwür  am 
Oberlide,  so  dass  die  beiden  Geschwüre  sich  berühren.  Der  Grund  des 
Geschwürs  ist  infiltrirt,  aber  nicht  hart,  die  Umgebung  auch  infiltrirt  und 
roth.  Lider  geschwollen,  etwas  oedematus,  daher  kann  die  Patientin  dieselben 
nicht  öffnen,  auch  passiv  ist  das  Oeffnen  erschwert  und  mit  Schmerzen  ver- 
bunden.    Tarsal-Bindehaut  etwas  gerothet  und  aufgelockert. 

Am  folgenden  Tage  ist  die  Schwellung  erhöht,  auf  der  unteren  Lid- 
bindehaut bildet  sich  als  Fortsetzung  des  Lidkantengeschwüres  ein  grau- 
weissiicher  Belag  bis  zur  unteren  Uebergang>falte.  Die  Augapfelbindehaut 
ist  auch  injicirt,  aufgelockert,  chcmotisch.  Die  Hornhautoberfläche  erodirt 
und  das  untere  Drittel  diffus  getrübt.  Die  Lider  der  rechten  Seite  auch 
oedematus  geschwollen.     Temp.  37,.).     Anwendung  von  Jodoform. 

Allmählich  bessert  sich  der  Prüce>s,  es  bleibt  eine  oberflächliche 
Narbe  zurück,  Bindehaut,  Hornhaut  restituiren  sich  ad  integrum. 

Im  Anfang  war  die  Diagnose  erschwert.  Es  obwaltete  der  Verdacht 
eines  diphtheritischen  Geschwürs,  aber  die  bacteriologische  Untersuchung 
war  negativ.  Kothlauf,  Pemphigus  kamen  noch  in  Betracht,  aber  die  rasche 
Besserung  auf  Jodoform  wies  auf  die  Richtigkeit  der  ersten  Annahme  eines 
weichen  Schankers  hin.  Torday. 

Ueber  die  Frage  der  Prophylaxe  der  Ophthalmoblenorrhoea  neonatorum  und 
die  Er/olge  der  Instillatiotten  mit  Argentum  aceticum.  Von  Elemcr 
Scipiades.     Orvosi  Hetilap.     li)02. 

Die  guten  Erfolge  des  C  rede 'sehen  prophylac  tischen  Verfahrens  werden 

durch    die  hochgradigen  entzündlichen  Keactionen,    welche  das  Argent^  nitr 
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nicht  selten  Terursacht,  ohne  Zweifel  beeinträchtigt.  Verf.  ersetzte  in  seinen 
Versuchen  das  Argent.  nitr.,  wie  dies  von  Zweifel  empfohlen  wurde,  durch 
das  weniger  reizende  Argent.  acetic.  Unter  den  200  Neugeborenen,  welche 
er  auf  diese  'Weise  mit  prophylactischen  Eintrftufelungen  behandelte,  wurde 
kein  einziges  Mal  eine  blennorrhoidche  Erkrankung  der  Augen  beobachtet. 
Unt«r  allen  diesen  F&llen  wurde  blobs  11  mal  eine  mit  stärkerer  Secretion 
einhergehende  Reaction  constatirt.  Die  von  Zweifel  empfohlene  1  proc. 
Lösang  des  Mittels  entspricht  somit  den  Anforderungen  einer  wirksamen 
Prophylaxe  der  Ophthalmoblennorrhoe.  Torday. 

ObsgrvaiUms  upon  recent  meihode  of  ireaHng  comeal  ulcers.  Von  Samuel 
Theobald.  The  Amertc.  Journal  of  the  med.  sciences.  Juni  1902. 
Der  Verf.  hat  bei  yerschiedenen  Hornhautgeschwüren,  traumatischen, 
gonorrhoischen,  scrophulösen  Ursprungs,  die  bisherige  galvanocaustische  und 
thermocaastische  Behandlung  durch  Aetzen  mit  concentrirter  Garbols&ure 
ersetzt. 

Die  Vortheile  beruhen  in  der  einfachen  Behandlung,  die  es  nicht  nnr 
dem  Specialarzt  erlanbt,  diese  kleine  Operation  vorzunehmen,  und  in  der 
milden  Wirkung;  es  wird  ein  Holzstäbchen  angespitzt  und  mit  Watte  be- 
wickelt and  nach  Cocalnisirung  des  Auges  das  Ulcus  kurz  betupft;  dann 
wird  mit  Borsäurelösung  nachgespült.  Der  Verf.  hat  recht  günstige  Erfolge 
von  dieser  Behandlung  gesehen.  Lissauer. 

TtaumaHsche  AngenmusMläkmung.  Von  Wilhelm  Leitner.  Orvosi 
Hetilap.  1902. 
Das  lOjähr.  Mädchen  erlitt  beim  Herunterfallen  von  einem  elektrischen 
Wagen  eine  Contusion  in  der  linken  Schläfegegend,  lag  eine  Stunde  lang 
bewnsstlos  und  erbrach  3  Tage  hindurch.  Es  entstand  eine  Schwellung  am 
Auge,  wegen  welcher  Pat.  das  Auge  4  Tage  hindurch  nicht  öffnen  konnte. 
Die  Untersuchung  ergab  Ptosis,  Protrusion  und  Lähmung  des  oberen  Reotus, 
welche  Erscheinungen  durch  eine  traumatische  Blutung  in  der  Tiefe  der 
Orbita  zu  erklären  sind.    Nach  8  Wochen  vollständige  Heilung. 

Torday. 

OrHial  a^cess  assocUtied  wiih  aniral  and  etkmaidal  disease.  Von  Charles 
Oliven  and  George  Wood.  The  Americ.  Journal  of  the  med.  sciences. 
Juli  1902. 

Die  Verff.  veröffentlichen  einen  Fall  von  Orbitalabscess  bei  einem 
ISjährigen  Mädchen,  bei  dem  es  sehr  schwierig  zu  entscheiden  war,  ob  er 
vom  Antriun  Highmori  oder  von  den  Siebbeinzellen  ausging.  Die  Krankheit 
begann  mit  Zahnschmerzen  im  linken  Oberkiefer,  zu  denen  sich  Schmerzen 
im  linken  Auge  gesellten.  In  kurzer  Zeit  bildete  sich  das  typische  Bild 
eines  Orbitalabscesses  heraus.  Man  glaubte  Anfangs,  mit  einer  Eröffnung  der 
Highmorshöhle  auszukommen;  da  aber  keine  Besserung  eintrat,  wurde  der 
Orbitalabscess  direct  eröffnet  und  die  Gegend  der  Lamina  papyracea  curettirt, 
da  sich  dort  einige  necrotische  Knoten  fanden. 

Die   Verff.    erläutern    ausführlich,    wie    ebenso    viele    Punkte    für    die 

Highmorshöhle,  wie  für  die  Siebbeinzellen  als  Ausgangspunkt  sprechen.    Für 

die  erstere  Anschauung  sprachen  der  Beginn  der  Erkrankung,  die  Entzüudungs- 

erscheinungen  im  Antrum,  eine  Dehiscenz  in  der  Orbitalwaod  des  Antrum  und 
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Aufhören  der  vor  der  Operation  stark  Torhanden  gewesenen  Sitemng  aus  der 
Nase  nach  der  Operation.  Dagegen  sprach  die  Necrose  der  Lumina  papyracea, 
femer,  dass  bei  Durchleuchtang  das  Antrum  keinen  Schatten  gab,  und  zuletzt, 
dass  Orbitalabscess  h&nfig  nach  Erkrankung  der  Siebbeinzellen  und  selten 
nach  einer  solchen  des  Antrum  eintritt. 

Zuletzt  weisen  die  Verff.  noch  darauf  hin,  dass  beide  Theile  bei  dem 
Zustandekommen  betheiligt  sein  können.  Lissauer. 

lieber  Taubstummheii,  Mittheilung  aus  dem  Landestaubstummeninstitut  zu 
Budapest.  Von  Ernst  Dentsch.  Marjar  orvosok  lapja.  1902. 
Verf.,  der  leitender  Arzt  des  Landestaubstummeninstitutes  in  Budapest 
ist,  liefert  eine,  auf  839  Zöglinge  der  Anstalt  sich  beziehende  Statistik,  mit 
der  weitgehendsten  Rücksichtnahme  der  auslftndischen  Quellen.  Die  Arbeit 
behandelt  die  interessante  Frage  der  Aetiologie  der  Taubstummheit  in  allen 
Details,  die  zur  Reproduction  in  einem  Referat  nicht  geeignet  sind. 

Torday. 

Horeut   cesiy  dyckact  u  skolni  mlddeae,     (Die  oberen  Luftwege  bei  der  Schul- 
JMgefuL,)     Von     0.     Frankonberger.      Sbornik     klinickj     (czechisch). 
1902.    H.  8.    p.  172. 
Verf.  hat  4777  Knaben    und  M&dchen    im  Alter  von  6—15  Jahren  an 

den   czechischen  Volks-  und  Bürgerschulen   Prags    untersucht    und    kam    zu 

folgenden  Resultaten: 

1.  Deviatio  septi  in  13,2  pCt.:  bei  den  Kindern  von  6  Jahren  nur 
9,84  pCt.,  doch  steigt  die  Zahl  bis  17,5  pCt.  bei  14jfthrigen  Kindern.  Cristae 
und  Spinae  septi  im  Ganzen  13,39  pCt.  (von  2,62  pCt.  bis  26,15  pCt.  ansteigend). 

2.  Mundhöhle:  Hypertrophie  der  Gaumentonsille  in  84,49  pCt ,  hoher 
Gaumen  bei  1,1  pCt.  ohne  Beziehung  zu  adenoiden  Vegetationen. 

8.  Pharynxtonsille:  F.  betrachtet  alle  Fälle  als  Hypertrophie,  in  denen 
die  Pharynxtonsille  an  den  oberen  Rand  der  Ohoanen  reicht;  so  zählt  er 
82,95  pOt.;  nimmt  man  aber  nur  Fälle,  bei  denen  das  adenoide  Gewebe 
mindestens  '/«  der  Choanen  und  des  Septums  bedeckt,  verringert  sich  die 
Verhältnisszahi  auf  4  pCt.  Die  Vormögensverhältnisse,  in  denen  die  Kinder 
lebten,  waren  ohne  Einfluss  auf  die  Häufigkeit  der  Hypertrophie. 

4.  Gehör:  Herabsetzung  dos  Gehörs  zeigte  sich  bei  Knaben  in  6,87 pCt., 
bei  Mädchen  in  2,58  pCt.;  von  den  guten  Schülern  hatten  nur  2pGt.,  von  den 
schlechten  lOpCt.  Herabsetzung  des  Gehörvermögens. 

Die  Untersuchungen  bestätigten  auch,  dass  bei  der  Pharynxtonsille 
allein,  auch  ohne  dass  das  Gehör  dabei  geschädigt  ist,  die  Intelligenz  der 
Schüler  meist  herabgesetzt  ist.  Schleissner-Prag. 

A  study  of  Hyperpiasia  of  the  pharyngeal  lymphoid  Hssue,     Von  August  J. 

Lartigan   und  Matthias  Nicolai.     The  Americ.     Journal  of  the  med. 

.sciences.  Juni  1902. 
Die  Verff.  geben  eine  ausführliche  Schilderung  der  normalen  und 
pathologischen  Anatomie  der  adenoiden  Wucherangen  des  Nasenrachenraumes. 
Der  eine  Theil  der  Arbeit  stellt  nur  eine  Wiedergabe  der  Anschauungen 
früherer  Autoren  dar,  während  in  einem  anderen  Theil  die  Verff.  über  ihre 
eigenen  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  berichten.  Dieselben  haben  75  adenoide 
Vegetationen  untersucht:  die  Präparate  stammten  von  Kindern,  an  denen,  ab- 


X.  Krankheiten  der  Respirationsorgane.  269 

gesehen  Ton  diesen  Wacherungen,  niohts  Krankhaftes  zu  finden  war.  In 
diesen  75  Stuck  fanden  sieh  in  12  F&llen  Taberkel-Baoillen  —  die  Yerff. 
haben  sich  haupts&chlich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  In  8  Fällen  unter 
diesen  12  fanden  sich  aach  daneben  histologische  tuberkulöse  Veränderungen, 
Riesenzellen,  Verkäsungen.  Die  Tuberkel  -  Bacillen  und  die  histologischen 
Yeräaderungen  sassen  oberflächlich  und  waren  nur  vereinzelt  vorhanden;  nur 
in  einem  Falle  fand  sich  ein  Tuberkel  in  der  Mitte  einer  Wucherung;  die 
Bpitheldecke  fand  sich  stets  darüber  normal. 

Von  den  75  Stück  wurde  ein  Extract  Meerschweinchen  unter  die 
Haut  gespritzt  und  in  12  Fällen,  in  denen  sich  auch  Tuberkel-Bacillen,  wie 
eben  erwähnt,  in  der  Wucherung  nachweisen  Hessen,  bekamen  die  Thiere 
Tuberkulose. 

In  8  Fällen  wurde  auch  die  Virulenz  der  Bacillen  untersucht;  es  fand 
sich,  dass  dieselbe  nur  massigen  Grades  war. 

Die  Adenoiden  enthalten  ausserdem  häufig  Eiterkokken  im  Gewebe 
unter  normaler,  aber  auch  veränderter  Epitheldecke.  Die  Verff.  weisen  darauf 
hin,  dass  primäre  Tuberkulose  der  Adenoiden  danach  nicht  selten  ist  (16pCt.) 
und  viel  häufiger  ist,  als  man  gewöhnlich  annimmt.  Li  ss an  er. 
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Jji  laryngiU  souS'ghiHqne,  Von  M.  Degny.  Rev.  mens.  d.  mal.  d.  Ten  f. 
Mai  1902. 

Bei  einem  4jährigen  Mädchen  wurde  nach  Intubation  secundäre 
Tracheotomie  nöthig,  später  gelang  das  Döcanulement  nicht.  Laryngoskopisch 
subglottische  Schwellung  bei  intacten  Stimmbändern  und  oberem  Larjnx. 
Stimme  erhalten.  Nach  1  Jahr  Tod  an  Asphyxie  gelegentlich  bronchitischer 
Erkrankung.  Die  Section  zeigt  Abdominaltuberkulose,  unbedeutende  Tuber- 
kulose der  Lunge,  im  Kehlkopf  derbe,  diaphragmaartige  Narbenstränge  unter 
den  Stimmbändern.  Der  asphyk tische  Tod  erklärte  sich  durch  diaphrag- 
matische Verwachsungen  von  Lunge  und  Bauchorganen,  die  jedenfalls  durch 
ZwerehleliparMe  die  Expektoration  hinderte. 

Laryngitis  subchordalis  kommt  namentlich  bei  secundärer  Diphtherie 
nach  Masern  vor,  seltener  bei  Diphtherie  nach  Typhus,  bei  tuberkulösen 
Individuen  und  bei  secundären  Entzündungen  im  Verlauf  der  eigentlichen 
Diphtherie,  die  auf  Streptokokken  beruhen.  Der  Nachweis  der  Diphtherie- 
bacillen  gelingt  manchmal  nur  im  schleimigen  Inhalt  der  Tube.  Diagnostisch 
wichtig  ist  die  Schwierigkeit  bei  der  Intubation  —  Gefühl  eines  Hindernisses, 
das  häufige  Aushusten  der  Tube,  deren  schwarze  Farbe  (Ulcus).  Die  Ent- 
stehung des  Letdena  ist  vielleicht  zurückzuführen  auf  die  Auflockerung  der 
Gewebe,  die  wohl  entzündlichen  Ursprungs  ist,  als  auch  eine  Folge  para- 
lytischer Gefässsch wache  durch  Schädigung  der  Vasomotoren  durch  das 
Diphtherietoxin.  Manchmal  sind  vielleicht  Lähmungen  durch  operative 
Trennung  von  Laryngeusfasern  anzuschuldigen.  Mehr  Berücksichtigung  ver- 
dient nach  D.  die  Theorie  einer  reflectorischen  Dyspnoe  cerebralen  Ursprunges. 

Finkelstein. 

17* 
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l>i€   diagnostischen    und  tkerapeuHscken    Leistungen     der    modernen   directen 

endoskopischen    Untersuchungsmethoden   bei    Fremdhörpem    in    den  Lu/Jt- 

und  Speisewegen.     Von    Gustav  Killiaa,    Freiburg    i.    Br.     Deutsche 

med.  Wochenschr.  1902.     No.  36. 

Verf.  berichtet   in    einem  Vortrage,    den    er    in    der    laryngologischen 

Section    der    British    Medical    Association    in  Manchester   am   30.  Juli  hielt, 

über  die  Handhabung  und  vorzGglichen  Resultate,   die    er  durch  die  directe 

Oesophagoskopie  und  Laryngoskopie  erhielt;  war  bei   letzterer  die  Tracheo- 

tomie  noth wendig,    so    kann    aus  der  directen   oberen  und  unterea  Tracheo- 

skopie  bei  Befolgung  des  vom  Verf.  angegebenen  Verfahrens  die  obere  oder 

untere  directe  Bronchoskopie  werden,  die  es  ermöglicht,  Fremdkörper  selbst 

aus  den  Bronchien    und    deren   Zweigen    auf   dlrectem  Wege    zu    entfernen. 

Die  Einzelheiten  der  Methoden  sind  im  Original  nachzulesen.  May. 

Ein  Fall  von  Lobärpneumonie    mit  consecutivem  Pemphigus   acutus    bei  einem 
j^lijährigen  Kinde,    Von  Oskar  Moos.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  45. 
1902. 
Am  neunten  Krankheitstage  traten  unter  hyperpyretischen  Temperataren 
einige  Bl&schen  wässerigen  Inhalts   mit  blassrotem  Saum    auf,    znn&chst   auf 
der  Brust,   bald    den    ganzen  Körper    bedeckend.     Die  Bläschen    waren    zu- 
nächst von  Stecknadelkopf-  bis  Linsengrösse,  wuchsen  rasch  bis  zu  hühnerei- 
grossen  Blasen.     Am  vierten  Tage  fiel  die  Temperatur  lytisch  ab. 

Verf.  hatte  Bardeleben's  Brandbinden  mit  gutem  Erfolge  angewendet. 

Mischi 
Ein    Fall   von   croupöser   Pneumonie    und  Sepsis,    hervorgerufett   durch   den 
PneumobacUlus  Friedländer.   VonE.  Philippi.  MGnch.  med .  W o o h e n so h r. 
No.  45.     1902. 

Die  Veröffentlichung  ist  besonders  interessant,  weil  erst  vor  Kurzem 
wieder  A.  Fränkel  den  lanzettförmigen  Pneumokokkus  als  aussehliesslichen 
Erreger  der  Croupösen  Pneumonie  bezeichnet  hatte.  Misch. 

Operative  Behandlung  gewisser  Lungenerkrankungen.  Von  6.  Treupel.   Münch. 
med.  Wochenschr.  No.  40.     1902. 
Mittheilung  eines  durch  Operation  geheilten  Falles  von  Bronchiectasie 
bei  einem  9jährigen  Knaben:  nach  Rippenresection  Anlogung  einer  Lungen- 
fistel mittelst  Thermocauter«.  Misch. 

/.  Empyem  bei  Kindern  und  Säuglingen.  Von  Henry  Koplik. 
II.  Chirurgische  Behandlung  des  Empyems  nach  Beobachtungen  an  j$  Fälle«. 
Oh.  N.  Dowd.  Medical  News.  1902. 
K.  giebt  eine  zusammenfassende  klinische  Darstellung.  Von  tödtlichen 
Ausgängen  operativer  Behandlung  erfolgten  bei  ihm  55  pCt.  an  Pneumonie. 
D.  beschreibt  gebräuchliche  Operationsmethoden  und  bezeichnet  verschiedene 
anschaulich  iilustrirte  Gruppen  operativer  Fälle.  Seine  Methode  besteht  für 
gewöhnliche  Fälle  in  Resection,  bei  Contracturen  aber  Incision  zwischen 
zwei  Rippen,  aspirirt  wird  nur  bei  starker  Dyspnoe  zur  momentanen  Er- 
leichterung und  bei  doppelseitigem  Empyem,  ausgespült  nur  bei  übel- 
riechender Absonderung  und  necrotischen  Lungentheilchen.  Der  Patient 
steht  so  früh  als  möglich  auf,  alsdann  werden  Exspirationsü bangen  vor- 
genommen.    Secundäre  Operationen    werden    spät  gemacht  (3  bis  4  Monate)« 
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dabei    ist    die    verdickte    Pleura    zu    beseitigen.      Bei  44  lange    Terfolgten 
Pillen  geschahen  in  den  schweren  aaffallend  wenig  Deformitäten. 

Spiegelberg. 
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Uther  dcis  Offenbleiben  des  Ductus  arferiosus  Boiaili,  Von  Hermann 
Lid  lauer.    Gyorjiszat.     1902. 

Bei  einem  schlecht  entwickelten  Kinde,  welches  weder  an  Gyanose, 
noch  an  anderen  Staaungserscheinungen  litt,  konnte  Verf.  auf  Grund  der 
Symptome  einen  angeborenen  Herzfehler,  das  Offenbleiben  des  Ductus  Botalli, 
annehmen.  Die  Symptome  waren:  Ein  diastolisches  Geräusch,  welches  sein 
Punctum  maximum  im  zweiten  Intercostalraume  am  linken  Rande  des 
Sternam  erreichte:  an  derselben  Stelle  war  während  der  Diastole  ein  Fremisse- 
ment  fühlbar.  Ausserdem  bestand  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
und  eine  bandförmige  Dämpfung  am  linken  Rande  des  Stern nms.  Auffallend 
war  auch  die  Bradycardie:  der  Pulsschlag  betrug  80  in  der  Minute,  auch 
schon  im  Alter  yon  einem  Jahre  des  Kindes;  hingegen  war  die  Respiration 
beschleunigt  und  betrug  40—45  in  der  Minute.  Torday. 

Symphyse  rkumaüsmale  du  pericarde  chez  Venfani.  Par  L.  Bau  mal.  Archive« 
de  M^decine  des  enfants.     Tonic  5.     No.  8. 

Ein  lehrreicher  Fall,  dessen  Diagnose  intravital  gestellt  und  durch 
Obduction  bestätigt  wurde. 

B.  macht  die  Diagnose  der  Concretio  cordis,  wenn  folgende  Zeichen 
vorliegen:  Vergrösserto  Herzdämpfung,  undulirende  Bewegungen  und  Ein- 
xiehung  in  der  Spitzengegend,  weit  verbreitete  oberflächliche,  leise  Geräusche, 
Aorten-Insufficienz  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Die  Geräusche 
kommen  nach  B.  zu  Stande  durch  Dilatation  der  Ostien  in  Folge  Verwachsung. 

Pfaundler. 

The  repori  of  a  case  of  OblUeraHve  pericardiHs  with  hepaäs  enlargemeut  and 
ascUes,  Von  Eduard  W.Becker.  Philadelphia  medicalJournal.  No.24. 1902. 
Der  Knabe,  dessen  Krankengeschichte  der  Verf.  mittheilt,  stand  im 
7.  Lebensjahre;  er  hatte  Maseru,  Scharlach  und  Chorea  überstanden.  Als 
er  im  6.  Lebensjahre  behufs  operativer  Behandlung  eines  Genu  valgum  in 
das  Krankenhaus  aufgenommen  wurde,  fand  sich  bei  der  Untersuchung  des 
Herzens  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Spitze,  die  nach  links  verbreitert 
war.  Die  Wunde,  die  durch  die  Durchmeisselung  geschaffen  war,  heilte 
nicht  per  primam,  und  als  ein  Eiterherd  am  Periost  ausgekratzt  wurde,  trat 
anter  hohem  Fieber  eine  Schwellung  der  einen  Hand  auf.  Hierzu  gesellten 
sieh  Schmerzen  in  der  rechten  Brnstseite.  und  nach  einigen  Tagen  hörte 
man  dort  deutlich  ein  Reibegeräusch:  auch  am  Herzen  trat  ein  Reibegeräusch 
anf.  Einige  Tage  später  verbreiterte  sich  die  Herzdämpfung,  Oedeme  und 
Oyanose  traten  auf;  diese  Symptome  besserten  sich  aber  allmählich.  Etwa 
5  Monate  später  entstand  eine  weitere  Verschlimmerung,  die  Herzgegend 
stark  prominent  und  verbreitert,  an  der  Spitze  ein  systolisches  Geräusch; 
aasgeprägter  epigastrischer  und  Jugular-Puls.  Abdomen  war  aufgetrieben 
mit  reichlichem  Ascites,   die  Leber   war  handbreit    unter   dem  Rippenbogen 
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zu  palpiren,  sie  puUirte,  war  hart  und  gespannt.  Allmählich  wurde  die 
Herzd&mpfang  immer  grösser,  die  Leber  vergrösserte  sich  gleichfalls  (sie 
reichte  endlich  bis  2  Finger  breit  unter  dem  Nabel).  Die  Functionen  des 
Abdomens  mussten  immer  häufiger  vorgenommen  werden  und  einer  solchen 
erlag  das  Kind. 

Die  Section  ergab,  dass  beide  Herzblätter  mit  einander  verwachsen 
waren.  Endocarditische  Auflagerungen  fanden  sich  an  der  Mitralklappe, 
die  Sehnenfäden  waren  verdickt  und  retrahirt;  die  übrigen  Klappen  er- 
schienen normal;  der  rechte  Ventrikel  war  stark  erweitert.  Die  Lungen 
fanden  sich  stark  congestionirt;  die  linke  Lunge  zeigte  pleuritische  Ver- 
wachsungen, die  rechte  im  Unterlappen  rothe  Hepatisation.  Die  Leber  hatte 
folgende  Maasse:  13xiSx7  cm.  Es  bestand  eine  deutliche  Perihepatitis: 
das  Parenchym  zeigte  nur  Congestionserscheinungen.  Milz  fand  sich  normal. 
Die  Nieren  zeigten  acute  parenchymatöse  Degeneration. 

Der  Verl.  führt  noch  einige  weitere  Krankengeschichten  ans  der 
Litteratnr  an,  um  dieses  Krankheitsbild  zu  erläutern.  Er  weist  besonders 
darauf  hin,  dass  bei  Lebervergrösserung  mit  Ascites  und  mangelndem  Milz- 
tumor  das  Herz  einer  ganz  besonderen  Berücksichtigung  bedarf. 

Lissauer. 


Besprechungen. 


Dr.  med.  EiehhOlz-Bad  Kreuznach    und    Dr.  med.  Sonnenberger -Worms. 
Kalender  für  Frauen-  und  Kinderärste.     VII.  Jahrgang  1903. 

In  darchaas  gefälliger  und  praktischer  Form  gehalten,  entspricht  der 
Kalender  inhaltlich  nicht  den  Erwartungen,  die  man  in  Folge  seiner  Be- 
nennung hegen  könnte.  Mit  Ausnahme  eines  Aufsatzes  &ber  Kindermilch 
von  Dr.  Kühn  er- Coburg  und  eines  compendiösen  Verzeichnisses  der  ge- 
bräuchlichsten Arzneimittel  nebst  Angabe  ihrer  Dosirung  in  der  Kinderpraxis 
bringt  das  ßächlein  dem  Kinderarzt  recht  wenig.  Viel  reichlicher  ist  die 
Gynaekologie  und  die  Geburtshilfe,  ich  erwähne  hier  nur  die  kurz  und  klar 
gehaltene  vorzügliche  Zusammenstellung  der  geburtshilflichen  Operationslehre, 
bedacht.  Die  für  jeden  Arzt  wichtigen  allgemeinen  Tabellen  und  Angaben 
aber  Vergiftungen,  Gebührenordnung,  Körpermaasse  und  Gewichte  etc.  sind 
reichlich  und  in  übersichtlicher  Form  gebracht.  Jedenfalls  kann  der  Kalender 
dem  Gjnaekologen  wie  dem  praktischen  Arzte  mit  gutem  Gewissen  empfohlen 
werden.  Noch  mochte  ich  gegen  die  Zusammenfassung  zweier  so  divergirenden 
Disciplinen,  wie  die  Paediatrie  und  die  Gynaekologte,  als  eine  willkürliche 
und  rein  äusserliche  protestiren.  Herzberg. 

Monatsschrift  für  KktderheUkunde. 

Im  Verlag  von  Fr.  Deuticke  ist  eine  neue  Monatsschrift  für  Kinder- 
heilkunde, redigirt  von  Dr.  A.  Keller  und  herausgegeben  von  dem  inter- 
nationalen vierblättrigen  Kleeblatt  Czerny,  Johann  essen,  Marfan,  Mya 
erschienen.  Dieselbe  betrachtet  es  als  ihre  vornehmste  Aufgabe,  „eine  lücken- 
lose Zusammenstellung  der  gesammten  pädiatrischen  Litteratur'',  d.  h.  auch 
der  ganzen  ausländischen,  zu  geben.  Sie  hat  sich  daher  bemüht,  in  den 
einzelnen  Ländern  Specialreferenten  für  diesen  Zweck  zu  gewinnen  und  die 
dem  ersten  Heft  beigefügte  Liste  der  Mitarbeiter  bietet  eine  Gewähr  für  die 
Ausführung  der  sehr  lobenswerthen  Absicht.  Manche  Namen  von  bestem 
Klang  finden  sich  darunter.  Es  ist  sehr  zu  begrüssen,  nicht  allein,  dass  die 
Litteratur  der  Kinderheilkunde  eine  Ergänzung  durch  die  neue  Monatsschrift 
erfuhrt,  sondern  auch,  dass  einem  regeren  Gedankenaustausch  zwischen  den 
Nationen  und  damit  dem  Interesse  der  leidenden  Menschheit  auf  diese  Weise 
gedient  wird,  und  dass  die  genauere  Kenntniss  von  dem,  was  andere  Nationen 
leisten,  jede  einzelne  anspornen  muss  in  odlem  Wetteifer  das  Beste  zu  geben 
was  sie  kann. 

Das  Oktoberheft  enthält  zwei  kürzere  Originalabhandlungen:  „Ueber 
die    Bedeutung   des    Turgor-Druckes    der   Gewi'be    für    das  Kind    im    ersten 
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Lebensjahre*  von  Ad.  Gzeroy  in  Breslaa    and  „Beitrag  zur  Kenntniss  des 
Echinokokkus  pleurae  im  Kindesaiter*  von  Leo  Lorind  in  Budapatt. 

Den  zweiten,  weitaus  umfangreicheren  Theil  des  Heftes  nehmen  die 
Referate  ein,  wobei  die  anatomischen,  physiologischen,  allgemein  pathologisoh- 
therapentischen  und  hygienischen  Arbeiten  voran  zusammengestellt  sind,  die 
klinischen  nachfolgen.  Den  Besehlnss  macht  eine  „XJebersicht  der  ungarischen 
pädiatrischen  Litteratur'S 

Es  sei  hiermit  auf  die  neue  Zeitschrift  aufmerksam  gemacht,  welcher 
wir  Anerkennung  und  Langlebigkeit  aufrichtigst  wünschen. 

£.  Teuffel-ßerlin. 

Bernhard  BendlX»  Lehrbuch  der  Kinderheilkunde  für  Aerste  und  Siudirende. 

Dritte,    verbesserte    und    vermehrte    Auflage.     Mit    12    Holzschnitten. 

Wien  1903.  Urban  &  Schwarzenberg.  600  Seiten. 
Bs  hat  sich  das  Denkwürdige  ereignet,  dass  ein  in  grosser  Auflage 
ausgegebenes  pädiatrisches  Lehrbuch  binnen  drei  Jahreo  vergriffen  wurde. 
Dies  scheint  mir  auf  die  Vorzüge  des  Werkes  eindringlicher  hinzuweisen»  als 
es  die  Referenten  seiner  Zeit  (vergl.  dieses  Jahrb.,  Bd.  51,  S.  298)  than 
konnten,  da  die  Umarbeitung  des  ursprünglich  Uf fei mann^schen,  etwas  ein- 
seitig prophylactisch-hygienischen  „Handbuches^  —  von  Bendix  in  ge- 
schickter und  glücklicher  Weise  durchgeführt  —  als  zweite  Auflage  des 
obengenannten  Werkes  zuerst  vorlag.  Aber  wohl  auch  die  erfreuliche  That- 
Sache  gewinnt  dadurch  Ausdruck,  dass  sich  Schüler  und  Practiker  dem 
Studium  pädiatrischer  Fragen  mit  steigendem  Interesse  hingeben. 

Die  Anordnung  des  Buches  ist  im  Ganzen  und  Grossen  dieselbe  ge- 
blieben, was  es  seinen  alten  Freunden  wesentlich  erleichtem  mag,  sich 
zurecht  zu  finden.  Alle  Gapitel  wurden  so  ziemlich  in  gleichem  Maasse 
ergänzt  und  erweitert;  die  einleitende,  allgemeine  Darstellung  ist  mit  be- 
sonderer Sorgfalt  revidirt.  Dass  eine  geringe  Vermehrung  des  Umfanges  bei 
der  eingehenden  Berücksichtigung  der  letzten  Trienniums-Litteratur  unver- 
meidlich war,  wollen  wir  dem  Verf.  gerne  glauben,  können  aber  auch  fest- 
stellen, dass  das  Bendix'sche  Buch  trotz  der  Umfangszunahme  keinerlei 
Zeichen  von  „fettiger  Degeneration^  aufweist,  woran  so  viele  rasch  vergriffene 
Lehrbücher  endlich  zu  Grunde  gehen.  Somit  ist  unsere  Prognose  die  denkbar 
günstigste,  wir  freuen  uns  mit  dem  Autor  über  sein  Werk  und  mit  dem 
Käufer  über  seine  Wahl.  Pfaundler. 

Nil  FilatOW»  Klinische  Vorlesungen  über  Kinderkrankheiten  2.  Heft.  1902. 
Im  Verlag  von  Deu ticke  in  Wien  ist  das  zweite  posthume  Heft  von 
Filatow's  Vorlesungen  erschienen.  Dasselbe  sei  auch  von  unserer  Seite 
von  den  besten  Wünschen  begleitet,  um  so  mehr,  da  es  durch  die  Klarheit 
des  Stils,  durch  eine  sehr  glückliche  Art,  die  Thatsachen  und  Ansichten  der 
neuesten  Forschungen  in  der  Kinderheilkunde  kurz  und  nicht  verwirrend 
wiederzugeben,  besonders  für  den  jungen  Kliniker  sehr  empfehlenswerth 
erscheint.  Während  Verf.  den  meisten  Capiteln  einzelne  typische  Fälle  zu 
Grunde  legt,  behandelt  er  die  Magendarmstörungen  zusammenhängend  in 
einem  besonderen.  Dieses,  das  man  bei  der  Beurtheilung  von  Lehrbüchern 
der  Kinderheilkunde  heute  als  Prüfstein  für  die  Güte  des  Ganzen  nicht  mit 
Unrecht  betrachtet,  ist  auch  entsprechend  in  breiterem  Rahmen  und  alles 
Wichtige  umfassend  geschrieben.    Die  übrigen  Capitel  behandeln  Folgendes; 


BesprechuDgeD.  269 

Die  protr»kirten  üeberhaften  Processe  im  Kindesalter;  die  protrahirten  und 
afebrikn  Formen  der  Influenza;  die  Chorea;  Morbus  Basedowü;  Pseudo- 
hypertrephiamuacolornm:  Little'sohe  Krankheit;  Strümpell'scheLähmang: 
diphtherische  Paralyse;  Morbus  macnlosus  Werlhofii^  croupöse  und  centrale 
Pneomonie;  exsudative  Pleuritis;  Behandlung  des  Hustens;  acute  Miliar- 
tnberkoloae;  Vulvitis;  Pyelitis  und  harnsaure  Diathese  bei  Kindern:  Icterus 
catarrhalis;  hypertrophische  Lebercirrhose ;  Vitium  cordis  congenitum. 

Auch  dem  fertigen  Arzte  können  die  Vorlesungen  von  wesentlichem 
Nutxen  sein;  er  wird  sich  nicht  langweilen. 

Die  anscheinend  sehr  gute  Uebersetzung  stammt  von  Turk,  Rahr 
und  Mortinson.  Teuffel-Berlin. 

Hugo  C  JftngSt»  Die  Furcht  vor  dem  Kinde,  Ein  modernes  Scherben- 
gericht.    Leipzig.     1902. 

So  schlimm  wie  auf  dem  Titel  geht's  in  der  ßrosch&ro  selbst  nicht 
zu;  sie  spricht  nur  vom  Fluch  des  Kindersegens  und  dem  Segen  weiser 
Rioderbeschr&nkung  und  in  ganz  sachlicher  Form. 

Man  sollte  doch  aber  ein  so  schwerwiegendes  sociales  Problem,  wie 
die  Uebervölkerungsfrage,  nicht  so  einseitig  behandeln,  vor  Allem  nicht  in 
einer  ffir  weite  Kreise  bestimmten  Broschüre.  Misch. 

L»  H.  SpOlverlnlff  Sur  ies  Jerments  solubles  du  lait  et  sur  ies  tnoyens  propres 
ä  prtwoquer  dans  ie  iait  de  certains  anintaux  ta  presence  de  Ferments, 
qtH  normaiemeni  y  fönt  difaut.     1902. 

Der  Verfasser  geht  von  den  Darlegungen  Escherichia  auf  dem  Congress 
in  Paris  aus  und  betont  die  Wichtigkeit  der  fermeutativen  Eigenschaften 
der  Milch  verschiedener  Thiere  bei  der  Säuglingsernfthrungt  während  bisher 
der  Hauptwerth  auf  bacterielle  Verunreinigung  der  Thiermilch  und 
Sterilisation  derselben,  sowie  auf  Ausgleich  der  grobchemischen  Unterschiede 
gegenüber  der  Menschenmilch  gelegt  wurde.  Die  Bedeutung  der  in  der 
Milch,  specioU  der  Hundemilch,  enthaltenen  Fermente  wird  klar,  wenn 
man  bedenkt,  dass  dem  Säugling  ein  Theil  derjenigen  Permente  fehlt,  die 
der  erwachsene  Organismus  besitzt. 

1.  Amylolytisches  Ferment.  Findet  sich  immer  activ  in  der  Frauenmilch 
und  in  geringerem  Grade  bei  der  Hundemilch.  Es  fehlt  stets  und  voll- 
ständig in  der  Milch  der  Kuh  und  Ziege,  findet  sich  ,nur  selten  und  wenig 
energisch  wirkend  in  der  Eselinmilch  (bis  Erytrodextrin).  Die  Wirksamkeit 
des  Ferments  wird  auch  durch  mehrstündige  Eistemperatur  nicht  vernichtet.  Das 
Temperaturoptimum  liegt  bis  38  bis  40^  Die  Zeit  bis  zur  Wirkung  schwankt 
zwischen  12  und  28  Stunden. 

2.  Trypsin-  und  pepsinartig  wirkendes  Ferment.  Die  ersten  mit 
Ochsenflbrin  angestellten  Versuche  schlugen  fehl,  woraus  Verf.  schloss, 
dass  die  betreffenden  Fermente  nur  auf  die  Eiweisskörper  der  Milch  ver- 
dauend einwirken  könnten,  nicht  aber  auch  auf  andersartige  Eiweisssubstanzen. 

Die  Versuche  lehrten,  dass  sich  ein  Eiweiss  verdauendes  Ferment  sowohl 
in  der  Frauenmilch  als  in  der  Thiermilch  nachweisen  Hess  und  zwar  war  die 
Wirkung  des  pepsinartig  wirkenden  Ferments  eine  deutlichere  als  die  des 
trypsinartig  wirkenden.  Die  Energie  der  Wirkung  fällt  in  folgender  Scalii 
ab:  Kuh,  Hündin,  Ziege,  Frau,  Eselin. 
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3.  Hydrolytisches  Ferment.  Salol  wird  in  Phenol-  und  Salicyleäuro 
gespalten.  Findet  sich  immer  in  der  Frauenmilch  und  etwas  schwacher  in 
der  Hundemilch.  Es  findet  sich  sehr  hftufig  in  der  Eselinmilch,  aber  von 
geringer  Intensität.    Es  fehlt  vollkommen  in  der  Kuh-  und  Ziegenmilch. 

4.  Oxydirende  Fermente.  Sehr  actiy  in  der  Kuhmilch,  etwas  weoiger 
in  der  Ziegenmilch,  wenig  activ  in  der  Eselinmilch,  kaum  nachweisbar  in 
der  Frauen-  und  Hundemilch. 

5.  Fettspaltendes  Ferment.  Abspaltung  von  Butters&ure  aus  Bntterfett. 
Fand  sich  in  allen  untersuchten  Milchen.  Am  stärksten  in  der  Franeumilch, 
geringer  in  der  Hundemilch,  bedeutend  geringer  in  der  Kuhmilch,  noch  ge- 
ringer in  der  Ziegen-  und  Eselinmilch. 

6.  Glycolytisches  Ferment  findet  sich  in  absteigender  Intensität  bei 
Kuh-,  Ziegen-,  Frauen-  und  Hundemilch,  am  geringsten  bei  der  Eselinnen- 
milch.  Die  Frage,  ob  diese  Fermente  specifisch  oder  besser  ausschliesslich 
einer  jeden  Thierart  eigen  sind,  ist  dahin  zu  beantworten,  dass  das  nicht  der 
Fall  ist.  Vielmehr  lassen  sich  in  Bezug  auf  den  Gehalt  an  Fermenten 
zweierlei  Kategorien  ron  Milch  unterscheiden:  die  Milch  von  Omnivoren 
(Frau  und  Hundin)  und  Milch  von  Herbivoreu  (Kuh  und  Ziege).  In  ersteren 
finden  sich  alle  hier  studirten  Fermente,  in  letzteren  fehlen  einige.  Dass 
die  Fermente  nicht  Eigenthümlichkeiten  der  einzelnen  Thierarten  sind, 
konnte  Sp.  dadurch  nachweisen,  dass  es  gelingt,  durch  geeignete  Ernährung, 
Hinzufügen  der  betreffenden  Fermente  zur  Nahrung,  dieselben  in  der  Milch 
erscheinen  zu  lassen.  Die  Fermente  stehen  also  in  enger  Beziehung  zur 
Nahrung  des  milchgebenden  Organismus,  sie  sind  zum  grossen  Theile  als 
Ausscheidungsproducte,  für  den  Rest  als  Fermente  einer  specifibchen  Secretion 
anzusehen.     Empfiehlt  rohe  Milch.  Salge. 


XII. 

Die  Gesetzmässigkeit  im  Längenwachstum  des 
Hensclien. 

Von 

EMIL  VON  LANGE, 

k.  Direktor  In  Mftnchen. 

Vorliegende  Abhandlung  über  das  Längenwachstum  des 
Menschen  ist  hervorgegangen  aus  mehrjährigen,  schon  1890  von 
mir  aafgenonunenen  Studien,  deren  erstes  Ergebnis  ich  in  der 
1896  veröffentlichten  Schrift  „Die  normale  Körpergrösse  des 
Menschen^  *)  niederlegte.  Zweck  dieser  Schrift  war  es,  in  ge- 
drängter Form  den  normalen  Wachstumsverlauf  der  Körpergrösse 
und  die  hiebei  auftretenden  Erscheinungen  klarzulegen;  zugleich 
sollte  dieselbe  einer  im  gleichen  Jahre  von  mir  herausgegebenen 
Tabelle  zur  Registrierung  der  Wachstumsfortschritte*)  als  Er- 
läuterung und  Gebrauchsanweisung  dienen.  Mit  Hilfe  der  auf 
jener  Tabelle  für  jede  Altersstufe  vorgezeichneten  Maximal-  und 
Minimalmasse  normalen  Längenwachstums  sollte  es  dem  Kinder- 
arzte, Familienvater  und  Lehrer  auf  einfachem  Wege  ermöglicht 
werden,  die  Wachstumsfortschritte  der  ihrer  Fürsorge  anvertrauten 
Jugend  ständig  zu  beobachten  und  in  Bezug  auf  normales  Ver- 
halten zu  prüfen. 

Zur  Feststellung  der  als  normal  angenommenen  Längen- 
masse und  der  aus  ihnen  abgeleiteten  Wachstumskurven  hatte  ich 
ein  ziemlich  umfangreiches,  von  verschiedenen  Autoren  herrührendes 
Material  herangezogen,  mich  aber  bei  demselben  allzusehr  auf 
Angaben  älterer  Autoren  wie  Quetelet,  Liharzik,  Zeising  u.  a. 


•)  Verlag  tod  J.  F.  Lehmann.     München  1896. 

>)  Skala-Messtabelle  zum  Gebrauche  in  Familie,  Schule  und  Erziehung» 
anstalten.    Verlag  von  J.  F.  Lehmann,  München. 
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gestützt,  wenn  ich  auch  von  den  in  mehrfacher  Richtung  ab- 
weichenden Ergebnissen  neuerer  Forscher  Kenntnis  nahm.  Be- 
sonders glaubte  ich  damals  noch  die  von  letzteren  angegebenen 
Wachstumsunterschiede  zwischen  beiden  Geschlechtem  zur 
Pubertätsperiode,  nämlich  ein  zeitweises  Ueberragen  des  weiblichen 
Längenwachstums  über  das  im  übrigen  stets  dominierende  männ- 
liche Wachstum,  nicht  als  gesetzmässige  Erscheinung  anerkennen 
zu  dürfen.  Im  Laufe  weiterer  Jahre  jedoch  und  besonders  auf 
Grund  eigener  Messungen  musste  ich  mich  mehr  und  mehr  von 
der  Richtigkeit  der  anfänglich  angezweifelten  neueren  Forschungs- 
ergebnisse überzeugen.  Ich  fühlte  mich  deshalb  verpflichtet, 
eine  Korrektur  meiner  früheren,  nicht  völlig  zutrefiPenden  Tabelle 
herbeizuführen  und  zu  diesem  Behufe  das  Ergebnis  meiner  er- 
neuten Studien  auf  fraglichem  Gebiete  bekannt  zu  geben. 

Nächstes  Ziel  meiner  Untersuchungen  war,  wie  erwähnt, 
die  Erforschung  der  Mittelwerte  für  das  normale 
Längenwachstum  beider  Geschlechter,  beziehungsweise  die 
Aufsuchung  der  diesen  Werten  entsprechenden  Wachstumskurven. 
Bei  Verfolgung  dieses  Zieles  stellte  sich  sehr  bald  eine  Reihe  von 
damit  verwandten  Fragen  ein,  wie:  „Befolgt  das  von  der  Mittel- 
bahn wesentlich  abweichende  Wachstum  gleichwohl  bestimmte 
Gesetze?^,  „Lassen  sich  Riesenwuchs  und  Zwergwuchs  ebenfalls 
in  bestimmte  gesetzmässige  Erscheinungsformen  fassen?",  endlich: 
„Giebt  es  ein  für  sämtliche  Erscheinungen  gemeinsames,  natürlich 
dementsprechend  weitgefasstes  Wachstumsgesetz,  und  wenn  ja, 
wie  ist  dieses  Gesetz  geartet?^  Mit  dem  stufenweisen  Ein- 
dringen in  die  vorwüriige  Materie  steigerte  sich  mein  Interesse 
für  jede  der  neu  auftretenden  Fragen,  doch  mit  der  Zahl  der 
letzteren  vermehrte  sich  auch  die  Schwierigkeit  ihrer  Beantwortung. 
Die  Yielgestaltigkeit  und  scheinbare  Regellosigkeit,  welche  das 
Längenwachstum  schon  in  seinem  Verhalten  auf  der  Mittelbahn, 
noch  mehr  aber  auf  den  Seitenbahnen  zeigt,  Hessen  mich  zum 
Oefteren  die  Möglichkeit,  zu  irgend  welchen  allgemein  giltigen 
Resultaten  zu  gelangen,  bezweifeln,  und  trotz  des  hohen 
Reizes  von  Studien  auf  noch  unerforschtem  Gebiete  bedurfte  es 
zur  Fortsetzung  meiner  Untersuchungen  einer  nicht  geringen 
Beharrlichkeit  wie  auch  mancher  Aufmunterung  und  Unter- 
stützung. Die  letzteren  wurden  mir  denn  auch  in  entgegen- 
kommendster Weise  von  Seiten  der  Herren  Universitätsprofessoren 
•Geheimräte  C.  v.  Voit,  v.  Kupffer,  M.  Rubner  und  O.  Heubner 
sowie    von     den     Herren    Professor    J.    Ranke,     Oberstabsarzt 
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Daffner  u.  a.  zu  teiP).  All  den  Genannten  sei  auch  an  dieser 
Stelle  für  so  manche  wertvollen  Anregungen  und  Winke  wärmster 
Dank  ausgesprochen.  Auch  für  vielfache,  von  privater  Seite  mir  zu- 
gekommenen Mitteilungen  über  Messungsergebnisse  und  Wachstums- 
beobachtungen bin  ich  zu  Dank  verpflichtet,  wie  ich  auch  hier 
den  Beistand  meines  Sohnes,  des  Arztes  Dr.  med.  Ludwig  Lange, 
nicht  unerwähnt  lassen  möchte. 

Wenn  es  auch  die  Natur  des  hier  behandelten  Gegenstandes 
mit  sich  bringt,  bei  bis  jetzt  nur  spärlich  vorhandenem  Beweis- 
material manchmal  den  festen  Boden  des  Thatsächlichen  zu  ver- 
lassen und  sich  etwas  der  Hypothese  zuzuwenden,  so  glaube  ich 
doch,  die  von  mir  aufgestellten  theoretischen  Annahmen  genügend 
begründet  zu  haben.  Möge  hiebei  auch  bedacht  werden,  wie 
viele  Fortschritte  der  wissenschaftlichen  Erkenntnis  gerade  der 
weiteren  Erforschung  von  „Theorien"  zu  verdanken  sind.  In  der 
Form  und  Anordnung  meiner  Abhandlung  lehne  ich  mich  der 
Hauptsache  nach  dem  Vortrage  an,  welchen  ich  im  Winter  1900 
in  der  Anthropologischen  Gesellschaft  zu  München  über  das  gleiche 
Thema  hielt. 

I.  Abschnitt. 
Einleitendes. 

Die  innerhalb  der  Wachstumsperiode  sich  vollziehende  all- 
mähliche Ausgestaltung  des  menschlichen  Körpers  nach  seiner 
Längenausdehnung,  das  Grössen-  oder  Längenwachstum,  zählt 
zu  den  noch  wenig  geklärten  Entwicklungsvorgängen  unseres 
Organismus.  Der  Grund  hiefür  liegt  zumeist  in  der  Fülle  der 
vorkommenden  Wachstumsformen,  die  durch  ihr  scheinbar  regel- 
loses Auftreten  vielfach  den  gesetzmässigen  Vorgang  verschleiern, 
dann  aber  auch  in  der  Schwierigkeit  der  Beobachtung,  da  sich 
•diese  ja  nicht  auf  Einzelfälle  beschränken  darf,  sondern  sich 
naturgemäss  auf  ein  umfangreiches  Material  und  zudem  auf  die 
an  sich  lange  Frist  des  Körperwachstums  des  Menschen  zu  er- 
strecken hat. 

Versuche,  in  das  Dunkel  dieses  Gebietes  einzudringen  und 
das  Gesetz,  welches  die  Natur  beim  Körperwachstum  des  Menschen 
befolgt,    zu  erforschen,    liegen    mehrfach  vor,    doch    beschränken 


>)  Ein  besonderes  Interesse  brachte  meinen  voraasgegangonen  Stadien 
auch  mein  i.  J.  1896  verstorbener  Freund,  der  Professor  der  Anatomie  an 
-der  Munchener  Univorsit&t  Nikolaus  Rudinger,  entgegen. 

18» 
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sich  dieselben  nur  auf  Klärung  des  Mittelweges,  ohne  weitere 
Untersuchung,  in  welchem  Zusammenhang  alles  seitlich  davon 
Gelegene  zur  Mitte  steht.  Wohl  unterliegt  es  keinem  Zweifel, 
dass  für  die  Erforschung  des  Wachstumsgesetzes  gerade  dem  auf 
der  Mittelbahn  sich  vollziehenden  Wachstum  die  erste  und 
wichtigste  Stelle  zukommt,  indem  die  Durchschnittswerte  des  hier 
in  grosser  Mehrheit  sich  bekundenden  Wachstums  mit  vollem 
Recht  als  schärfster  Ausdruck  des  Gesetzes  aufzufassen  sind.  Aus 
diesem  Umstände  wird  aber  sicherlich  nicht  gefolgert  werden 
dürfen,  dass  die  in  der  Minderzahl  vorkommenden  Abweichungen 
von  der  Mittelbahn  samt  und  sonders  der  gesetzmässigen  Unterlage 
bar  seien,  bezw.  dass  das  zu  erforschende  Wachstumsgesetz  sich 
nicht  auch  auf  jene  Fälle  erstrecke,  die  wir  gewöhnlich  als  Aus- 
nahmen oder  Ausschreitungen  des  Wachstums  bezeichnen.  Nach 
Analogie  mit  anderen  Gesetzesäusserungen  der  schaffenden  Natur 
darf  vielmehr  angenommen  werden, dasswir  es  beim  Längenwachstum 
des  Menschen  mit  einem  gross  angelegten,  dem  Gestaltungsvermögen 
unseres  Organismus  weiten  Spielraum  gewährenden  Gesetze  zu  thun 
haben,  dessen  Walten  sich  auf  das  gesamte  Gebiet  auftretender 
Wachstumsfälle  erstreckt.  Um  zur  Erkenntnis  dieses  vermutlich 
in  weiten  Grenzen  sich  bewegenden  Gesetzes  zu  gelangen,  kann 
es  daher  nicht  genügen,  nur  dessen  Aeusserung  auf  streng 
normaler  Bahn  zu  erforschen.  Unser  Bemühen  muss  vielmehr 
darauf  gerichtet  sein,  sämtliche  Erscheinungen  des  Längenwuchses 
mit  alleiniger  Ausnahme  der  zur  körperlichen  Entstellung  führenden 
Fälle  in  das  Bereich  sorgfältigster  Beobachtung  zu  ziehen. 

Gemäss  solcher  Auffassung  von  Wachstumsgesetz  und 
Forschungsaufgabe  müssen  die  von  früheren  Forschern  vor- 
liegenden Versuche,  das  gesuchte  Gesetz  lediglich  aus  den  auf 
der  Mittelbahn  auftretenden  Wachstumserscheinungen  abzuleiten ^ 
zum  mindesten  als  einseitige  und  lückenhafte  Versuche  erachtet 
werden,  so  die  von  Quetelet^)  für  die  Wachtumskurve  beider 
Geschlechter  aufgestellte  mathematische  Formel  in  Gestalt  einer 
Gleichung  3.  Grades^),    so    auch  der    von  Li  harz  ik")    gemachte 

^)    Sur  rhomrae  et  le  d^veloppement  de  ses  facultes.     Brnxelles  183G. 

y  t  -4-  X 

»)  Die  Gleichung  lautet:  7  +  iöö5"7xZr~)  ="  "  +  flCTr   x"    ^""'^  ^^" 

deutet  X  das  Alter  in  Jahren,  y  die  zugehörige  Grösse,  t  und  T  die  Grösse 
bei  der  Geburt  und  die  des  ausgewachsenen  Menschen,  a  den  jährlichen 
Zuwachs  zwischen  4.  und  16  Jahren,  alle  Längen  ausgedruckt  in  Metern. 
Quetelet  fand  für  die  Männer  in  Brüssel  t  =  0,50  m,  T  =  1,684  m, 
a  =  0,0545  m ;  für  die  Frauen  in  Brüssel  t  =  0,49  m,  T  =  1,579  ra,  a  =  0,052  m. 
*)  Das  Gesetz  des    Wachstums    und    der  Bau  des  Menschen,   die  PrO' 
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Versach,  das  Längenwaclistam  in  feste  Normen  zu  kleiden,  welche 
für  bestimmte  Zeitperioden  vom  1.  bis  25.  Lebensjahr  einen 
jeweilig  bestimmten  Längenzuwachs  vorschreiben^).  Aber  auch 
viele  der  bisherigen,  von  festen  Normen  absehenden  Skalen  des 
Längenwucbses  sind  hinsichtlich  ihrer  Richtigkeit  und  Beweis- 
kraft keineswegs  verlässig  noch  einwandfrei.  Das  Heranziehen 
dieses  in  ziemlicher  Fülle  gebotenen  Materiales  mahnt  deshalb  zur 
Vorsicht  und  sorgßiltigen  Unterscheidung  des  Gebotenen.  Um 
mich  auch  hierüber  des  Näheren  auszusprechen,  sei  es  mir  ge- 
stattet, vor  Uebergang  zu  meinen,  vielfach  auf  das  erwähnte 
Material  sich  stutzenden  Untersuchungen  eine  kurze  Betrachtung 
der  bisherigen  Forschung,  desgleichen  einige  Worte  über  Wesen 
und  Bedeutung  der  Körpergrösse  als  Gradmesser  des  körper- 
lichen Wachstums  vorauszuschicken. 

Unter  den  Dimensionen  des  menschlichen  Körpers  nimmt 
die  Eorperlänge,  das  Längenmass  zwischen  Scheitel  und  Sohle, 
eine  besondere,  gewissermassen  bevorzugte  Stellung  ein.  Indem 
sie  sich  über  vier  Körperteile,  Kopf,  Hals,  Rumpf  und  Beine, 
erstreckt,  summieren  sich  in  ihr  die  Einzellängen  dieser  Teile  zueinem 
Grössenwei-t,  welcher,  abgesehen  von  der  sogenanten  Klafterbreite, 
der  Entfernung  der  Mittelfingerspitzen  bei  ausgespreizten  Armen, 
den  jeder  anderen  Körperdimension  weit  übertrifft.  Durch  ihr  unter- 


portionslehre  aller  monsohlichen  Körperteile    für   {edes  Alter   und  f&r  beide 
Geschlechter.    Wien  1862. 

1)  Die  betreffenden  Wachstamsnormen  beruhen  anf  Zerlegung  der 
25  Lebensjahre  umfassenden  Wachstumsdauer  in  3  Epochen  von  zusammen 
24  Zeitperioden,  deren  Ende  je  mit  dem  Ablauf  einer  bestimmten  Anzahl 
von  Lebensmonaten  zusammeDf&llt,  wobei  die  der  gleichen  Epoche  zu- 
gehörigen Zeitperioden  je  ein  gleiches  Mass  der  L&ngenzunahme,  und  zwar 
in  der  I.  Epoche  je  6^6  cm,  in  der  II.  Epoche  je  6  cm  und  in  der  III.  Epoche 
je  2  cm  aufweisen.    Das  betreffende  Zeitschema  ist  hierbei  folgendes: 


I.  Epoche  =  Zeitperioden 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Monate 
IL  Epoche  =  Zeitperioden 

1 
7 

3 

8 

6 
9 

10 
10 

15 
11 

21 
12 

Monate 

28 
13 

36 
14 

45 
15 

55 
16 

66 
17 

78 
18 

III.  Epoche  =  Zeitperioden 

91 
19 

105 
20 

120 
21 

136 
22 

153 
23 

171 
24 

Monate  190    210    231     253    276    300 

Ausgebend  von  einer  Geburtsgrösse  von  50  cm  für  das  m&nnliche  Ge- 
schlecht ergiebt  sich  aus  Obigem  am  Ende  der  I.  Epoche  bei  einer  Zunahme 
um  41  cm  eine  Körperl&nge  von  91  cm,  am  Endo  der  IL  Epoche  bei  einer 
Zunahme  um  72  cm  eine  Körperl&nge  von  163  cm  und  am  Ende  der 
ni.  Epoche  bei  einer  Zunahme  um  12  cm  eine  schliesslicbe  Körperl&nge 
von  175  cm.  Für  das  weibliche  Geschlecht  sind  für  jeden  einzelnen  Wert 
je  2  cm  abzuziehen. 
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schiedliches  Mass  beim  Abschluss  des  Wachstums  verleibt  die 
Körperlänge  dem  Menschen  ein  bestimmtes  Gepräge,  welches  bei 
normal  entwickelten  Individuen  mit  zu  den  Kriterien  der  Zu- 
gehörigkeit zu  Rasse,  Yolksstamm  und  Familie  zählt  und  inner- 
halb gewisser  Grenzwerte  auch  von  entscheidendem  Einfluss  auf 
die  künftige  Lebensstellung  des  Individuums  wird,  so  beim  Manne 
hinsichtlich  seiner  Berufswahl,  Erfüllung  der  allgemeinen  Wehr- 
pflicht etc.  Aber  auch  beim  Beginn  wie  während  des  Wachs- 
tums fehlt  es  der  Körperlänge  nicht  an  besonderer  Bedeutung. 
So  sagt  von  Winkel^):  „Von  den  Befunden,  welche  beweisen, 
dass  das  Kind  bei  seiner  Geburt  völlige  Reife  erlangt  hat,  ist  die 
Länge  desselben  der  konstanteste  und  wichtigste;  dann  folgen 
zunächst  das  Gewicht  und  dann  erst  die  Kopf  durchmessen^ 
Welche  Bedeutung  die  Körperlänge  in  ihrer  fortschreitenden  Zu- 
nahme für  das  heranwachsende  Kind  und  dessen  Umgebung  ge- 
winnt und  welche  Steigerung  dieselbe  mit  Erreichung  des  Ent- 
wicklungsalters erfährt,  bedarf  wohl  keiner  näheren  Ausführung. 
Was  aber  der  Körperlänge  als  Mass  ganz  besonderen  Wert 
verleiht,  ist  der  Umstand,  dass  sie  vermöge  ihrer  Zusammen- 
setzung wie  infolge  des  Aufbaues  des  menschlichen  Körpers 
auf  einem  festen,  nur  in  den  Gelenken  beweglichen  Knochenge- 
rüst die  Fähigkeit  besitzt,  als  Gradmesser  des  gesamten 
körperlichen  Wachstums  zu  dienen. 

Vermöge  ihrer  Zusammensetzung  aus  den  Längenmassen 
von  Kopf,  Hals,  Rumpf  und  Beinen  summiert  sich  in  ihr  das 
Einzelwachstum  dieser  Körperteile  stets  zu  einem  Werte,  der 
jede  andere  Masszunahme  am  Körper  weit  übertrifft  und 
selbst  geringe  Fortschritte  noch  erkennen  und  verfolgen 
lässt.  So  geben  sich  in  ihr  auch  die  Einflüsse,  welche  gesund- 
heitliches Verhalten  und  Lebensführung  des  Wachsenden  auf  die 
Körperentwicklung  vorübergehend  oder  dauerad  auszuüben  ver- 
mögen, sehr  bald  und  sehr  ausgeprägt  zu  erkennen. 

Infolge  des  Aufbaues  des  menschlichen  Körpers  bekundet 
die  Körperlänge  ihre  Verwendbarkeit  als  Gradmesser  des  Wachs- 
tums besonders  dadurch,  dass  sie  bei  aufgerichtetem  wie  bei 
ausgestreckt  liegendem  Körper  ihr  jeweiliges  Mass  fest 
beibehält,  abgesehen  von  minimalen  Bewegungen  in  den  Ge- 
lenken, die  uns  indess  nach  ihrer  Grösse  bekannt  und  daher 
auch    controllierbar    sind.     Ueber    diese    minimalen    Bewegungen 


1)  Lehrbuch  der  Oebartshülfe.    Leipzig  1893. 
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hinaas  yermögen  vrir  unseren  Körper  weder  beliebig  zu 
strecken  noch  zu  kurzen.  Auch  die  während  des  Körper- 
Wachstums  fortgesetzt  eintretende  Veränderung  der  Körperlänge 
ist  keinem  beliebigen  Wechsel  unterworfen.  Unter  normalen 
Wachstumsverhältnissen,  d.  i.  unter  Ausschluss  pathologischer 
FäUe,  vollzieht  sich  dieselbe  nur  nach  einer  Richtung,  nach 
der  einen  stetigen,  mehr  oder  weniger  raschen  Masszunahme. 
Gemäss  dieser  Erscheinung  kann  somit  von  der  Körperlänge  ge- 
sagt werden,  dass  sie  während  der  Wachstumsperiode 
nur  Fortschritte  und  höchstens  zeitweisen  Stillstand, 
nie  aber  Ruckschritte  im  strengen  Sinne  des  Wortes  auf- 
weist. Zum  wirklichen  Gradmesser  des  körperlichen  Wachstums 
wird  sie  indes  erst  dann,  wenn  uns  das  Gesetz  ihrer  fort- 
schreitenden Zunahme  und  Ausbildung  bekannt  ist. 

Was  die  vorhin  erwähnten  minimalen  Bewegungen  in 
den  Gelenken  betrifiPt,  so  handelt  es  sich  hierbei  um  die  That- 
sache,  dass  bei  aufrechter  Stellung  des  Körpers  durch  Druck  auf 
die  Zwischenwirbelscheiben  und  Knorpelüberzüge  der  Gelenke, 
dann  durch  Zunahme  der  Krümmung  der  Wirbelsäule,  Abflachung 
des  Fussgewölbes  und  tieferes  Eintreiben  der  Gelenkköpfe  in  die 
Hüftpfanne  innerhalb  weniger  Stunden  eine  Minderung  der  Körper- 
länge um  1  bis  2  cm  eintritt,  die  sich  bei  starker  Ermüdung  des 
Körpers  bis  zu  4  und  5  cm  steigern  kann  ^).  Diese  zu  den  Tages- 
schwankungen der  Körpergrösse  zählende  Abnahme  wird  durch 
Ruhelage  und  Stärkung  des  Körpers  regelmässig  wieder  aus» 
geglichen.  Nur  bei  fortgesetzter  Ueberanstrengung  kann  ein  länger 
währendes  Zurückbleiben  auftreten,  wie  sich  auch  vom  ca.  50.  Lebens- 
jahre an  durch  allmähliche  Schwächung  der  Elastizität  der  ge- 
nannten Gelenkstellen  eine  dauernde  Abnahme  der  Körpergrösse 
einstellt,  welche  nach  Quetelet^)  im  Laufe  der  Jahre  eine  Ver- 
minderung bis  zu  7  cm  herbeizuführen  vermag.  Zu  den  erwähnten 
Gelenkbewegungen  zählen  auch  jene,  welche  sich  bei  aufrechter 
Stellung  durch  freiwilliges  Strecken  und  Zusammensinkenlassen  des 
Körpers  ergeben.  Wiener^)  fand,  dass  sich  durch  das  Strecken 
infolge  des  mehr  Geradbiegens  des  nach  hinten  hohlen  Rückgrates 
die  Körperlänge  um  0,4  bis  0,7  cm  vermehrt,  dagegen  durch  lässige 

')  Angaben  entnommen  aus  Yierordt's  „Anatomische,  physiologische 
lind  physikalische  Daten  und  Tabellen**.     1893. 

*)  S.  pag.  264. 

*)  Wiener,  Das  Wachstum  des  menschlichen  Körpers.  Verhandlangen 
des  naturwissenschaftlichen  Vereins  zu  Karlsruhe.     1890. 
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Haltung  oder  bei  Horizontallage  des  Körpers  die  Grosse  um  0,3 
bis  0,8  cm  vermindert.  Die  erwähnten  Bewegungserscheinungen 
schmälern  jedoch  keineswegs  den  Wert  des  Längenmasses,  da  sie 
bei  vorsichtiger  Messungsvornahme  eliminiert  werden  können,  so 
die  Tagesschwankungen  dadurch,  dass  die  Messungen  stets  in  den 
Morgenstunden  vorgenommen  werden,  und  die  Streckbewegungen 
dadurch,  dass  beim  Messen  auf  stramme  Körperhaltung  geachtet 
wird. 

Die  dargelegten  Eigenschaften  der  Körperlänge  als  dominieren- 
des Moment  in  der  Erscheinung  des  menschlichen  Körpers,  dann 
als  Gradmesser  des  körperlichen  Wachstums  lassen  die  Bedeutung 
entnehmen,  welche  der  Körpergrösse  allerorts  und  zu  allen  Zeiten 
zuerkannt  wurde.  Sie  erklären  zugleich  das  Bemühen  der  wissen- 
schaftlichen Forschung,  den  Vorgang  des  Längenwachstums  in 
allen  seinen  Erscheinungen  klar  zu  legen  und  nach  seiner  Gesetz- 
mässigkeit zu  ergründen. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  ohne  besonderen  Rückblick  auf 
Geschichte  und  schrittweises  Vordringen  der  einschlägigen 
Forschung  sofort  zu  deren  Ergebnissen,  wobei  wir,  um  dem 
natürlichen  Gange  der  Forschung  zu  folgen,  in  erster  Linie  die 
an  beiden  Endstationen  des  Wachtums,  Geburt  und  Körperreife, 
auftretenden  Grössenwerte  und  Wachstumserscheinungen,  in  zweiter 
Linie  sodann  den  Verlauf  des  Wachstums  zwischen  beiden 
gedachten  Stationen  uns  vor  Augen  führen  wollen.  Durch  Be- 
folgung dieses  Weges  gelangen  wir  vom  Bekannten  und  Fest- 
stehenden gewissermassen  von  selbst  zu  den  noch  heute  nicht 
völlig  geklärten  Fragen  des  Wachstumsvorganges. 

a)  Körpergrösse  von  Neugeborenen  und  Erwachsenen. 
Die  normale  Körpergrösse  von  Neugeborenen  bewegt  sich  bei 
allen  Rassen  und  Völkerschaften  in  einem  stets  wiederkehrenden 
Wertverhältnis  zur  mittleren  Körpergrösse  der  Erwachsenen,  und 
zwar  in  dem  Verhältnis  von  1 : 3  bis  3^2«  I^i®  ^^^  Neugeborenen 
auftretenden  Abweichungen  von  der  Mittelgrösse  umfassen  zwischen 
ihren  Maximal-  und  Minimalwerten  eine  Höhenstrecke  gleich  dem 
4.  bis  5.  Teil  der  jeweiligen  Mittelgrösse.  Die  betreffenden  Höhen- 
punkte lagern  sich  in  annähernd  gleichen  Abständen  über  wie 
unter  die  Mittelgrösse.  Unterschiede  der  Geburtsgrösse  zwischen 
Knaben  und  Mädchen  werden  von  einzelnen  Autoren  angenommen, 
von   anderen    negiert*).     Wo  solche  angegeben  werden,    bewegen 

1)  S.  die  Angaben  pag.  287. 
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sie  sich  in  Minimalwerten  bis  zu  10  und  15  mm,  um  welche  die 
Gebnrtsgi'össe  der  Mädchen  hinter  jener  der  Knaben  zurücksteht. 
Für  die  germanischen  Völkerschaften  gilt  als  Mittelwert  der  Ge- 
burtsgrösse  von  Knaben  wie  Mädchen  eine  Grösse  von  49  bis 
50  cm,  als  Maximum  eine  Grösse  von  55  bis  56  cm,  als  Minimum 
eine  solche  von  42  bis  43  cm. 

Ueber  vorkommende  Körpergrössen  von  Erwachsenen  sind 
wir  durch  ethnographische  wie  anthropologische  Forschungen  ein- 
gehend unteiTichtet.  Die  Angaben  hierüber  zerfallen  in  solche 
über  normale  Körpergrösse,  in  deren  mannigfachen  Werten  sich 
die  Unterschiede  des  Menschen  nach  Rassenzugehörigkeit  und 
Geschlecht  ausprägen,  und  in  solche  über  anomale  Körpergrösse, 
welche  nur  Fälle  wesentlicher  Abweichung  vom  jeweiligen  Mittel- 
wert betreffen.  Ueber  die  normale  Körpergrösse  als  „Rassen- 
charakteristik^  geben  uns  die  von  verschiedenen  Autoren  auf- 
gestellten Skalen^)  ausreichenden  Ueberblick.  Wenn  auch  die 
betreffenden  Angaben  nicht  immer  volle  Uebereinstimmung  zeigen, 
so  lassen  sie  doch  im  wesentlichen  gleiche  Grenzwerte  ersehen. 
So  finden  wir  an  der  untersten  Stelle  aller  Skalen  die  Mittelgrösse 
von  137  cm  verzeichnet,  welche  bei  den  afrikanischen  Zwerg- 
völkern der  Abongo  angetroffen  wird,  an  oberster  Stelle  dagegen 
die  Mittelgrösse  von  183  cm,  welche  der  südamerikanische  Indianer- 
stamm der  Patagonier  aufweist.  Zwischen  beiden,  fast  50  cm 
von  einander  abweichenden  Grenzwerten  lagern  sich  als  Zwischen- 
werte alle  sonst  auftretenden  mittleren  Körpergrössen.  Hiebei 
bewegen  sich  die  Angaben  über  die  durchschnittliche  Körperlänge 
germanischer  Völkerschaften  zwischen  167  und  173  cm  für  das 
männliche  Geschlecht.  Hinsichtlich  des  weiblichen  Geschlechts 
ergiebt  sich  aus  allen  Angaben  ein  jeweiliges  Mindermass  gegen- 
über dem  männlichen  Geschlecht,  doch  ist  das  Mass  dieses  Unter- 
schiedes ein  sehr  verschiedenes.  LiharXik^)  nimmt  für  dasselbe 
2  cm,  Quetelet*),  sowie  die  Mehrheit  aller  Forscher  ca.  10  cm 
an,  von  einzelnen  Autoren  dagegen  wird  es  auf  15 — 16  cm  ge- 
schätzt. Der  Durchschnittswert  des  Grössenunterschieds  darf 
somit  nach  diesen  Angaben  auf  10  cm  veranschlagt  werden.  Der 
Umfang  der  Grössenwerte,  in  welchem  sich  das  normale  Wachstum 
bei  seinem  Abschluss    bewegt,    beträgt    etwa    ^/r  bis   Vo    ^^^  g^- 


»)  Mehrere  solcher  Skalen  sind  in  Vierordt's  (s.  pag.  267)  Daten  und 
Tabellen,  dann  in  Ranke^s  Werk  „Der  Mensch"  enthalten. 
=)  S.  pag.  264. 
>)  S.  pag.  264. 
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samten  Eörperlänge,  wobei  sich  Plus  und  Minus  gleichwertig  über 
wie  unter  die  jeweilige  Mittelgrösse  lagern.  So  wird  den  ger- 
manischen Völkerschaften  für  die  noch  als  normal  geltenden 
Eörpergrössen  in  der  Regel  ein  Spielraum  von  ca.  15  bis  20  cm 
über  und  unter  dem  Mittelwerte  zugesprochen. 

Ueber  extreme  Eörpergrössen  bei  anomalem  Wachstum,  d.  i. 
bei  Riesen-  wie  Zwergwuchs,  bestehen  mannigfache  Angaben^ 
von  welchen  indes  nicht  alle  als  einwandfrei  zu  betrachten  sind. 
Langer*)  setzt  die  Grenzhöhe  des  Riesenwuchses  auf  Grund 
glaubwürdiger  Berichte  auf  253  cm,  erwähnt  jedoch  gleichzeitig 
legendäre  Berichte  über  Riesengrössen  bis  zu  270  cm.  Angaben 
über  Fälle  extremen  Zwergwuchses  bewegen  sich  in  fast  allen 
Grössenstufen  zwischen  Geburtsgrösse  und  Normalgrösse  bei 
Eörperreife.  Indem  ich  mir  vorbehalte,  auf  beide  Erschei- 
nungen extremen  Wachstumes  im  späteren  Teile  meiner  Abhand- 
lung zurückzukommen,  übergehe  ich  hier  die  Anführung  be- 
sonderer Fälle. 

Im  grossen  und  ganzen  ergiebt  sich  aus  dem  vorhandenen 
verbürgten  Beobachtungsmateriale,  dass  das  Maximum  des  Riesen- 
wuchses sich  bis  zum  P/sfachen  Betrag  der  normalen  Mittelgrösse^ 
bei  Berücksichtigung  der  legendären  Grössenangaben  sogar  noch 
darüber  hinaus  erheben  kann,  während  für  das  Minimum  des 
Zwergwuchses  das  Verhältnis  zur  normalen  Mittelgrösse  bis  unter 
\^3  derselben  herabsinken  kann.  Ob  freilich  bei  einem  so  extremen 
Minderwuchs,  welcher  meist  mit  einer  Verkümmerung  und  Ver- 
unstaltung des  Eörpers  auftritt,  überhaupt  noch  von  einem  eigent- 
lichen Wachstum  im  Sinne  einer  Unterstufe  desselben  gesprochen 
werden  kann,  darf  wohl  mit  Recht  bezweifelt  werden.  Lässtman 
aber  die  Bezeichnung  „Zwergwuchs"  erst  von  einer  grösseren 
Eörperhöhe,  etwa  der  Hälfte  der  normalen  Mittelgrösse  an  gelten^ 
so  trifft  dann  auch  für  den  Umfang  des  anomalen  Längen  Wuchses 
eine  gleichwertige  Verteilung  nach  oben  wie  unten  zu.  Aus  dem 
Vergleich  der  mir  bekannt  gewordenen  Fälle  abnormen  Längen- 
wuchses geht  ferner  hervor,  dass  in  diesen  Wachstumsaus- 
schreitungen weder  der  Zahl  noch  der  Beschaffenheit  nach  ein 
Unterschied  zwischen  beiden  Geschlechtern  wahrzunehmen  ist^ 
das  weibliche  Geschlecht  also  in  diesen  Erscheinungen  dem  männ- 
lichen Geschlecht  nicht  nachsteht. 

')  Anatomie  der  äusseren  Formen  des  menschlichen  Körpers.  Wien  1884. 
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b)  Beginn  des  Wachstums. 

Das  Körper  Wachstum  des  Neugeborenen  steht  noch  unter 
dem  unmittelbaren  Einfluss  der  Energie,  welche  sich  gegen  Ende 
der  fötalen  Yorperiode  ausgebildet  hat.  Diese  als  eine  hochgradige 
zu  bezeichnende  Energie  zeigt  jedoch  unter  dem  Einfluss  der  ver- 
änderten Ernährung  des  Körpers  sehr  bald  eine  beträchtliche  Ab- 
nahme, so  zwar,  dass  bei  normalem  Wachstum  die  Grössenzunahme 
des  ersten  Lebensjahres  nicht  mehr  die  Hälfte,  jene  des  zweiten 
Lebensjahres  nur  mehr  das  Fünftel  des  intrauterinen  Wachstums 
erreicht.  Trotz  dieser  rapiden  Energie-Abnahme  übertrifft  das 
Längenwachstum  am  Ende  des  I.Lebensjahres  noch  jedes  spätere 
Wachstum,  selbst  jenes  bei  stärkstem  Riesenwuchs  an  Kraft.  Die 
Minderung  der  Wachstums-Energie  ist  indes  keine  gleichmässige, 
vielmehr  lässt  sie  mit  dem  Fortschreiten  des  Wachstums  mehr 
und  mehr  nach,  um  vom  3.  Lebensjahr  an  nur  mehr  in  kleinen 
Werten  sich  zu  bewegen.  In  Zahlen  ausgedrückt  stellt  sich  bei 
normalem  Wachstumsverlauf  der  fragliche  Uebergang  wie  folgt  dar: 

Grössenzunahme  im   1.  Lebenshalbjahr  =  16 — 17  cm 

»2.  „  =     6—  7  cm 

„  „3.  „  =     5—  6  cm 

»  „4.  „  =    4—  5  cm 

Hinsichtlich  des  weiteren  Verlaufs  der  Grössenzunahme  ver- 
weise  ich  auf  die  später  folgenden,  diesbezüglichen  Tabellen. 

Das  wuchtige  Auftreten  und  die  rapide  Abnahme  der  Wachs- 
tums-Energie innerhalb  der  zwei  ersten  Lebensjahre  tritt  uns  am 
Anschaulichsten  vor  Augen,  wenn  wir  den  Zeitraum  berechnen, 
welcher  bei  eventueller  Fortdauer  dieser  Energiegrade  erforderlich 
wäre,  um  eine  Manneshöhe  von  170  cm  zu  erreichen.  Nach  der 
von  mir  angestellten  Berechnung  würde  ein  Neugeborener  von 
50  cm  Körperlänge  zur  Erreichung  der  bei  normalem  Wachstum 
in  Wirklichkeit  benötigten  19  bis  20  Jahre  im  erwähnten  Falle  an 
Zeit  gebrauchen: 

Mit  einer  Energie  gleich  jener: 


beim  Wachtumsbeginn  =  ca.     1  Jahre  4  Monate 

am  Schluss  des  2.  Monats  =    „       3      „       4 

„ 

ji          f>        »6-         »=»7„2 

» 

„12.         „       =    „     10      „       3 

7i 

,24.         ,       =    „     13      ,       2 

n 

Aus  dem  faktischen  Wachstumsverlaufe    ergiebt 

sich,    dass 

die  Hälfte   der   vollen  Körpergrösse   schon  zwischen 

dem  2.  und 
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8.  Lebensjahr  erreicht  wird,  dass  es  aber  dann  noch  weiterer  16 
bis  17  Jahre  bedarf,  um  zur  vollen  normalen  Körperhöhe  zu 
gelangen. 

c)  Abschluss  des  Wachstums. 

Der  rapiden  Längenzunahme  bei  Beginn  des  Wachstums 
steht  eine  nur  in  minimalen  Werten  sich  bewegende  Abnahme 
der  Wachstumsfortschritte  vor  vollem  Abschluss  des  Wachstums 
gegenüber.  Der  Uebergang  zur  konstanten  Körperhöhe  vollzieht 
sich  nicht  nur  äusserst  langsam,  sondern  auch  in  Massen,  w^elche 
sich  in  den  letzten  2  —  3  Jahren  vor  Abschluss  des  Wachstums 
nur  noch  auf  wenige  Millimeter  pro  Jahr  beziffern,  üeber  den 
Zeitpunkt  des  Abschlusses  gehen  die  Angaben  von  Forschern 
wesentlich  auseinander.  Quetelet^)  nimmt  im  Allgemeinen  das 
30.,  Gould*)  für  Nordamerikaner  und  Irländer  das  31.  bis  34., 
für  Engländer  und  Schotten  das  28.  bis  29.,  für  Franzosen  das  27., 
für  Deutsche  das  23.,  LiharXik')  das  25.,  Villerm^*)  das 
23.  Lebensjahr  an.  Als  feststehend  darf  gelten,  dass  bei  normalem 
Verlauf  die  Körperlänge  am  Ende  der  ca.  3  Jahre  umfassenden 
Pubertätsperiode  der  Hauptsache  nach  ihre  Entwicklung  erlangt 
hat  und  die  weitere  Zunahme  sich  dann  nur  noch  auf  wenige 
Millimeter  beläuft.  Der  Abschluss  der  Pubertätsperiode  ist  be- 
kanntlich für  die  einzelnen  Rassen  und  Völkerschaften  ein  zeitlich 
verschiedener.  So  stellt  sich  derselbe  bei  Völkern  in  ganz  tropischen 
Ländern  schon  mit  dem  14.  und  15.  Lebensjahr,  in  Ländern 
mittleren  Klimas  mit  dem  17.  und  18.,  in  hochnordischen  Ländern 
dagegen  erst  mit  dem  21.  bis  22.  Lebensjahre  ein.  Für  die  in 
mittleren  Breitegraden  lebenden  Völker  germanischen  Stammes 
darf  als  Zeitpunkt  eintretender  Körperreife  für  das  männliche  Ge- 
schlecht das  17.  bis  18.,  für  das  weibliche  Geschlecht  das  16.  bis 
17.  Lebensjahr  angenommen  werden.  Ebenso  darf  hiebei  als 
Kegel  gelten,  dass  das  Längenwachstum  in  einem  weiteren  Zeit- 
raum von  je  3  Jahren  zum  vollen  Abschluss  gelangt.  Handelt 
«s  sich  dagegen  um  Erscheinungen  unregelmässigen  Wachstums, 
zumal  um  Erscheinungen  ausgeprägten  Kiesenwuchses,  dann  tritt, 
wie  aus  den  später  folgenden  Tafeln  ersichtlich,  eine  wesentliche 


»)  S.  pag.  264. 

>)  lavestigatioDs    ia    the    military     and     anthropological    statiattcs    of 
American  soldiers  1869.    (76632  Europäer,  166848  Amerikaner.) 
»)  S.  pag.  264. 
*)  Aus  Viorordt's  Daten  und  Tabellen,  s.  pag.  267. 
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Verlängerung  dieses  Zeitraumes,  beziehungsweise  eine  beträchtliche 
Verschiebung  des  Zeitpunktes  für  vollen  Wachstumsabschluss  ein. 
Bei  den  oben  angeführten  unterschiedlichen  Angaben  über  letzteren 
Zeitpunkt  liegt  daher  die  Vermutung  nahe,  dass  bei  demselben 
auch  Fälle  anomalen  Wachstums  mit  in  Betracht  gezogen  wurden. 

d)  Verlauf  des  Längenwachstums. 

Das  hierüber  vorliegende  Forschungsmaterial  besteht  zumeist 
aus  Zahlenangaben  über  Durchschnittswerte  der  Eörpergrösse 
nach  ihrer  successiven  jährlichen  Zunahme  von  der  Geburt  bis 
zur  erlangten  Körperreife.  Die  Mehrheit  dieser  Angaben  basiert 
auf  dem  Ergebnis  von  Massenmessungen,  wie  solche  im  Laufe 
der  letzten  70  Jahre  in  einer  Reihe  von  Eulturstaaten  vorgenommen 
wurden.  Ausserdem  finden  sich  noch  Mitteilungen  vor,  welche 
das  Längenwachstum  einzelner  Individuen  teils  vollständig, 
teils  für  eine  längere  Strecke  der  Wachstumsbahn  zur  An- 
schauung bringen. 

Ueberblickt  man  das  ziemlich  umfangreiche  Material  in 
bildlicher  Vorführung,  die  sich  durch  üebertragung  der  einzelnen 
Zahlenangaben  auf  Diagramme  bewerkstelligen  lässt,  so  wird 
man  im  Lauf  der  Linien,  welche  den  einzelnen  Angaben 
entsprechen,  sofort  aufiPallende  Unterschiede  und  Abweichungen 
wahrnehmen.  Uebereinstimmend  in  allen  Angaben  [ist  wohl  das 
Eine,  dass  die  Verbindungslinie  zwischen  den  von  Jahr  zu  Jahr 
erreichten  Ordinatenhöhen  keine  ansteigende  Gerade,  sondern  eine 
Kurve  bildet,  die  dem  bereits  geschilderten  Verhalten  des  Wachs- 
tums bei  Beginn  und  Abschluss  entspricht,  nämlich  an  der 
Geburtsordinate  sich  jäh  erhebt  und  nach  Beschreibung  eines 
mehr  oder  weniger  bewegten  Bogens  am  Ende  ihres  Höhenlaufs 
ganz  allmählich  in  die  horizontale  Lage  übergeht.  Was  dagegen 
die  zu  Tage  tretenden  Verschiedenheiten  betrifft,  so  lassen  sich 
dieselben  im  Wesentlichen  nach  folgenden  drei  Richtungen  kenn- 
zeichnen, und  zwar  als  Unterschiede  in  der  jeweiligen  Höhenlage 
der  Kurven,  in  der  allgemeinen  Gestalt  der  Kurven  und  in  der 
Verschiedenheit  des  Längenwuchses  zwischen  beiden  Geschlechtern. 

Die  nicht  übereinstimmende  Höhenlage  der  Kurven  ist 
dabei  die  am  wenigsten  befremdende  Erscheinung,  denn  sie  lässt 
sich  erklären  aus  dem  unterschiedlichen  Wachstumsvermögeu, 
welches  den  einzelnen,  zur  Körpermessung  herangezogenen 
Gruppen  von  Individuen  nach  Volks-  oder  Stammeszugehörigkeit 
zukommt.     Nach    beiden    anderen    Kichtungen    dagegen  wird  ein 
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Verhalten  berührt,  für  das  ein  gleichmässig  oreltendes  Naturgesetz 
vorausgesetzt  werden  muss  und  das  demnach  weitgehende  Ver- 
schiedenheiten nicht  aufweisen  dürfte.  Zur  Veranschaulichung 
der  namentlich  zwischen  Wachstumskurven  der  älteren  und  neueren 
Forschung  bestehenden  Unterschiede  stelle  ich  in  Figur  1  einige 
aus  Massenmessungen  für  beide  Geschlechter  abgeleiteten  Kurven 


e  10  t2  14  16  18  20         2Zi»hr, 


Figar  1. 

Zusammenstellaug  von 

Wachstamskarven  nach 

älterer  und  neuerer 

Forschung. 


Anmerkung.  Die  den  Kurven  von  Liharzik 
zugrundeliegenden  Angaben  entsprechen  den 
von  ihm  aufgestellten,  auf  Seite  265  mitgeteilten 
Wachstnmsnormen.  Die  allen  übrigen  Kurven 
zugrundeliegenden  Zahlenwerte  der  Jahresordi- 
naten  gelangen  in  den  später  folgenden  Tabellen 
zum  Vortrag. 

zusammen,  und  zwar  zwei  nach  den  Angaben  von  Quetelet*) 
und  Lihariik*)  als  Vertreter  der  älteren  Forschung,  und  drei 
nach  den  Angaben  von  Bowditch'),  Kotelmann*)  und 
Camerer"*)  als  Vertreter  der  jüngeren  Forschung. 

»)  S.  p.  264. 

«)  S.  p.  264. 

»)  The  growth  of  children  1877,  idem  (supplementory  investigation)  1879. 
18691  Knaben,  10904  Mädchen  in  Boston  (Amerika). 

«)  ZeiUohrift  des  kgl.  preuss.  sUtist.  Bureaus  1877.  Messungen  an 
Hamburger  Gymnasiasten. 

*)  Das  Gewichts-  und  Längenwachstum  des  Menschen,  insbesondere 
im  1.  Lebensjahr.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.  53.  Band,  4.  Heft.  1901. 
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Was  zunächst  die  allgemeine  Gestalt  der  Kurven  betrifft,  so 
«eigen  die  von  Quetelet  und  Lihariik  aufgestellten  Wachstums- 
kurven einen  nahezu  einheitlichen,  von  keinerNebenbewegung  beein- 
flussten  Verlauf,  die  von  Bowditch,  Kotelmann  und  Camerer 
abgeleiteten  Kurven  dagegen  den  Lauf  einer  Doppelwelle,  welcher 
von  einem  schwächeren  Ansteigen  der  Kurven  bis  zum  11.  und 
12.  Jahre  und  einer  mit  der  Pubertätsperiode  zusammenfallenden, 
erneuten  Zunahme  des  Wachstums  herrührt.  Was  ferner  die 
Wachstumsunterschiede  zwischen  beiden  Geschlechtern  angeht, 
so  nehmen  Quetelet  und  Liharzik  ein  stetes  Zurückbleiben 
des  weiblichen  Geschlechts  hinter  dem  männlichen  an,  wobei 
Quetelet  den  Abstand  beider  Wachstumskurven  für  die  Zeit 
von  der  Geburt  bis  zum  15.  Lebensjahr  auf  ca.  1 — IVj  cm 
bemisst  und  denselben  dann  für  die  weitere  Strecke  bis  zum 
Wachstumsabschluss  auf  10  cm  steigert,  Liharzik  dagegen 
diesen  Abstand  durch  die  ganze  Wachstumsperiode  hindurch  im 
gleichen  Masse  von  2  cm  belässt.  Demgegenüber  vertreten  alle 
neueren  Forscher  ein  geringes  Zurückbleiben  bis  zum  10.  und 
11.  Jahre,  sodann  einen  Abstand  von  ca.  10  cm  beim  Wachstums- 
abschluss, ausserdem  aber  für  die  Zeit  vom  ca.  11.  bis  16.  Jahre 
ein  Ueberragen  der  weiblichen  Kurve  über  die  männ- 
liche, hervorgehend  aus  der  beim  weiblichen  Geschlecht  um  ca. 
2  Jahre  früher  eintretenden  Pubertät  und  einer  damit  zusammen- 
hängenden impulsiven  Wachstumssteigerung. 

Das  Angeführte  zeigt  zur  Genüge,  wie  weit  die  Anschau- 
ungen und  Angaben  über  den  Verlauf  des  Längenwachstums 
zwischen  Geburt  und  Körperreife  noch  auseinandergehen  und  wie 
wenig  es  uns  bisher  gelungen,  den  für  unsere  Körperentwicklung 
so  wichtigen  Vorgang  zu  klären.  Wenn  auch,  wie  aus  dem  später 
Folgenden  hervorgehen  wird,  gewichtige  Gründe  dafür  sprechen, 
die  Ergebnisse  der  neueren  Forschung  als  die  der  Wahrheit  am 
nächsten  kommenden  anzusehen,  so  ist  doch  ein  einstimmiges 
Urteil  über  sie  noch  nicht  gefällt  und  ihr  Vorrang  noch  nicht 
allgemein  anerkannt. 

Bei  solchen  Erwägungen  drängt  sich  uns  überhaupt  die  Frage 
auf,  welchen  Gründen  und  Umständen  es  wohl  zugeschrieben  werden 
müsse,  dass  ein  uns  so  nahe  gehender  und  vor  unseren  Augen 
sich  stetig  abspielender  Vorgang  bisher  seiner  vollen  Erkenntnis 
sich  zu  entziehen  vermochte?  Im  Besonderen,  wie  wir  uns  das 
Entstehen  so  verschiedener  Anschauungen  und  Angaben  über  den 
Wachstumsverlauf  zu  erklären  haben?  Sofort  auf  die  Sonderfrage 
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eingehend,  glaube  ich  den  Hauptgrund  f&r  die  Verschiedenheit 
der  bisherigen  Forschungsergebnisse  wesentlich  der  Methode 
fr&herer  Messungen,  beziehungsweise  den  dabei  sich  ergebenden 
Fehlerquellen  zuschreiben  zu  sollen.  Ich  sehe  dabei  ab  von 
den  Möglichkeiten  geringfügiger  Fehler,  wie  solche  durch  Nicht- 
beachtung der  Längenschwankung  beim  liegenden  und  stehenden 
Körper,  bei  lässiger  und  allzu  gestreckter  Körperhaltung,  dann 
durch  unterlassene  Ausschaltung  der  Tagesschwankungen  entstehen 
können  und  bezeichne  sofort  als  Hauptfehlerquelle  das  Vorgehen 
zur  Erforschung  des  Wachstumsmittelwertes  einer  bestimmten 
Altersstufe.  Zog  man  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Gruppe 
von  Individuen  zu  einer  gemeinsamen  Längenmessung  heran, 
so  begnügte  man  sich  hinsichtlich  der  Homogenität  der  Gruppe, 
der  ersten  und  wichtigsten  Voraussetzung  einer  Messungsvornahme, 
mit  der  Sichtung  der  Individuen  nach  Rassen-  und  Stammes- 
angehörigkeit,  nach  Geschlecht  und  annähernd  gleichem  Alter. 
Unterschiede  der  körperlichen  Veranlagung,  Gesundheits Verhält- 
nisse und  sozialen  Lebenslage  wurden  ofiPenbar  nicht  genügend 
berücksichtigt.  Für  das  Alter  begnügte  man  sich  zumeist  mit 
dem  übereinstimmenden  Lebensjahr,  ohne  Rücksicht  darauf,  ob 
dasselbe  erst  angetreten  oder  schon  nahe  dem  Abschluss  ist.  Für 
die  Grössenfeststellung  der  einzelnen  Altersstufen  gelangten  dann 
jeweilig  verschiedene,  meist  ebenso  oberflächlich  zusammengestellte 
Individuen  zur  Messung.  Es  ist  nun  klar,  dass  eine  derartige,  ohne 
genügende  Bedachtnahme  auf  Homogenität  und  Kontinuität  des  Be- 
obachtungsmaterials vorgenommene  Messung  zu  keinem  irgendwie 
verlässigen  Resultat  führen  konnte,  sondern  eher  dazu  angethan  sein 
musste,  charakteristische  Vorgänge  d  es  Wachstums  der  Wahrnehmung 
zu  entziehen,  wie  namentlich  dem  Zufall  freies  Spiel  zu  gewähren, 
denn  nicht  selten  ergab  es  sich  bei  solchen  Durchschnitts  -  Be- 
rechnungen, dass  der  für  eine  höhere  Altersstufe  gefundene  Mittel- 
wert dem  einer  vorausgehenden  Unterstufe  an  Grösse  -nachst<ind. 
Erst  nach  und  nach  erwachte  die  Erkenntnis,  dass  man  es  beim 
wachsenden  menschlichen  Körper  mit  einem  unendlich  empfind- 
lichen, in  seinen  Entwicklungsfähigkeiten  von  Geburt  aus  ver- 
schieden bedachten  und  für  die  mannigfachen  Einflüsse  innerhalb 
der  Wachstumsperiode  verschieden  empfänglichen  Organismus  zu 
thun  hat,  und  dass  im  Besonderen  dessen  Wachstumsverhalten 
infolge  seines  stark  accentuierten,  individuellen  Gepräges  viel  zu 
bedeutende  Unterschiede  und  Varianten  aufweist,  um  das  Gesetz- 
massige  des  Wachstums,    die  Wachstumsnorm,    nur  aus  derartig 
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vollzogenen  Massenmessungen  ableiten  zu  können.  Man  erkannte 
die  Notwendigkeit,  das  zu  gemeinsamen  Messungen  herangezogene 
Beobachtungsmaterial  voraus  einer  wesentlich  strengeren  Sichtung 
auf  Homogenität  zu  unterziehen,  dabei  namentlich  auf  volle 
Uebereinstimmung  der  Altersstufe  nach  Zahl  der  Jahre  und  Monate 
zu  achten,  vor  allem  aber  die  Messungen  an  den  stets  gleichen 
Individuen  während  einer  möglichst  grossen  Reihe  von 
Jahren  vorzunehmen.  Ein  wesentlicher  Fortschritt  aber  ist 
dem  Bestreben  zuzuschreiben,  die  Normen  des  Wachstums 
nicht  blos  aus  dem  durchschnittlichen  Verhalten  einer 
Mehrheit  von  Individuen  ableiten  zu  wollen,  sondern  diese  Ab- 
leitung gleichzeitig  auch  auf  die  Beobachtung  des  Wachstums- 
verlaufs im  Einzelfalle  zu  stützen.  Die  an  einzelnen  Individuen 
fortgesetzt  vorgenommenen  Längenmessungen  fuhren  zwar  niemals 
zum  reinen  Ausdruck  der  Wachstumsnorm,  da  bei  diesen  das 
Eigenartige  und  Zufällige  des  individuellen  Verhaltens  mehr  oder 
weniger  vorwiegt.  Allein  ungeachtet  solcher  Beschaffenheit,  bieten 
Individualkurven  den  grossen  Vorteil,  aus  ihnen  die  Feinheiten 
und  charakteristischen  Zuge  des  Wachstums  weit  besser  als  aus 
Durchschnittskurven  entnehmen  zu  können.  Es  kommt  hiebei  in 
Betracht,  dass  diese  Feinheiten  und  charakteristischen  Züge  bei 
den  einzelnen  Individuen  nicht  immer  gleichzeitig,  noch  auch  in 
gleicher  Stärke  auftreten;  werden  nun  die  Wachstumskurven  einer 
Mehrheit  von  Individuen  zu  einer  Durchschnittsberechnung  zu- 
sammengeworfen, so  besteht  die  Gefahr,  dass  die  erwähnten 
Feinheiten  überhaupt  nicht  oder  nur  in  entstellter  Form  wahr- 
genommen werden.  Bei  unmittelbarem  Vergleich  von  Indi- 
vidualkurven dagegen  lassen  sie  sich  verhältnismässig  leicht  aus 
verwandten  Bewegungen  des  Kurvenlaufs  abnehmen. 

Wenn  sich  nun  auch  die  Ergebnisse  neuerer  Forschung  mehr 
und  mehr  nähern,  so  ist  es  doch,  wie  schon  oben  hervorgehoben, 
bis  heute  noch  nicht  zu  einer  vollen  Uebereinstimmung  derselben 
gekommen.  Es  darf  daher  hier  die  weitere  Frage  aufgeworfen 
werden,  ob  denn  überhaupt  eine  Uebereinstimmung  in  solchem 
Masse  möglich  und  zu  erwarten  sei,  dass  sich  die  jeweils  ge- 
fundenen Mittelwerte  des  Wachstums  vollständig  decken,  oder 
ob  nicht  von  vornherein  beim  normalen  Wachstum  mit  gewissen 
Abstufungen  zu  rechnen  ist,  in  welche  sich  je  nach  Fall 
die  gefundenen  Werte  einzufügen  haben?  Trifft  letzteres  zu,  dann 
befinden  sich  die  Ergebnisse  neuerer  Forschung  schon  jetzt  in 
nahezu  voller  Uebereinstimmung,  indem  die  aus  ihnen  abgeleiteten 
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Durchschnittskurven  wohl  verschiedene  Höhenlage,  dabei  aber 
annähernde  Gleichheit  des  Eurvenzuges  aufweisen.  Mit  solcher 
Annahme  würde  sich  dann  notwendigerweise  auch  die  Form  zu 
ändern  haben,  in  der  wir  uns  die  Normen  des  Wachstums  aus- 
geprägt denken.  Galt  bisher  allgemein  der  Glaube  an  einen  allein 
giltigen  Mittelwert  als  solche  Ausdrucksform,  so  zwar,  dass 
Quetelet  und  Lihariik  der  Versuchung  unterlagen,  diesen 
Mittelwert  in  bestimmte  mathematische  Formen  zu  kleiden,  so 
müsste  fernerhin  die  Form  des  Gesetzes  in  einem  System  ab- 
gestufter Werte  von  gleichem  Grundzuge  erblickt  werden. 
Die  Klärung  der  eben  gestellten  Frage  wird  wesentlich  vom 
Entscheid  darüber  abhängen,  ob  und  wie  weit  wir  berechtigt  sind, 
Erscheinungen  eines  gesteigerten  oder  geminderten  Wachstums 
noch  als  Aeusserungen  eines  gemeinsamen  Wachstumsgesetzes  auf- 
zufassen. Dass  man  schon  bisher  der  Anschauung  war,  die  Bahn 
des  gesetzmässigen  Wachstums  nicht  allzu  knapp  bemessen  zu 
dürfen,  geht  aus  dem  Umfang  hervor,  bis  zu  welchem  man  Er- 
scheinungen stärkeren  wie  schwächeren  Wachstums  noch  heranzog, 
um  aus  ihnen  den  als  verlässig  erachteten  Durchschnittswert  ab- 
zuleiten. Musste  doch  schon  jetzt  für  alle  diese  Fälle  die 
Voraussetzung  einer  gewissen  Normalität  zutreffen,  denn  nur  dann 
durfte  auch  der  aus  ihnen  gewonnene  Durchschnittswert  als  wirk- 
licher Ausdruck  der  Norm  angesehen  werden.  Prüft  man  nun 
das  bisher  anstandslos  zu  Durchschnittsmessungen  herangezogene 
Material  nach  seinen  Höhenmassen  bei  Abschluss  des  Wachs- 
tums, so  ergiebt  sich,  dass  dessen  Masse  sich  in  einer  Höhen- 
strecke von  ca.  30—40  cm  bewegen,  somit  in  Abweichungen 
von  je  15 — 20  cm  über  wie  unter  dem  jeweiligen  Mittelwert. 
Nur  wenn  die  bisher  eingehaltene  Grenze  normalen  Wachstums 
überschritten  wird  und  die  Grössenabweichung  das  Gebiet  des 
Riesenwuchses  oder  des  Zwergwuchses  betritt,  so  tragen  wir 
Bedenken,  Fälle  solcher  Art  noch  als  gesetzmässige  Wachstums- 
«rscheinungen  anzusehen  und  schliessen  sie,  unter  Verweisung 
in  das  Bereich  des  Pathologischen,  aus  dem  Kreis  unserer 
Untersuchungen  aus.  Greifen  wir  nun  aber  aus  beiden  Grenz- 
gebieten des  gesteigerten  oder  geminderten  Wachstums  speziell 
jene  Fälle  heraus,  bei  welchen  ungeachtet  starker  Ueberschreitung 
der  Normulgrösse  gleichwohl  ein  normal  proportioniertes 
Körpergebilde  vorliegt  und  demnach  in  der  äusseren  Erscheinung 
der  Individuen  kein  anderes  pathologisches  Symptom  als  das 
^'iner    extremen    Körpergrösse    wahrzunehmen    ist,    so    liegt    die 
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Frage  nicht  fern,  ob  denn  Erscheinungen  solcher  Art  nicht 
ebenfalls  noch  za  den  Aeusserungen  eines  gemeinsamen  Wachs- 
tumsgesetzes zu  zählen  seien,  wenn  auch  nur  als  dessen  äusserste 
Konsequenzen. 

Mögen  nun  auch  gegen  eine  derartige  Grenzerweiterung  des 
gesetzmässigen  Wachstums  vom  physiologischen  Standpunkte  aus 
Bedenken  zu  erheben  sein,  so  scheint  mir  dieselbe  vom  ana- 
tomischen Standpunkte  aus,  welcher  in  der  vorliegenden  Frage 
äusserer  Differenzerscheinungen  wohl  der  allein  entscheidende  ist, 
doch  noch  zulässig  zu  sein.  Denn  ist  auch  die  Ursache  solcher 
Erscheinungen  meist  auf  krankhafte  Vorgänge  im  Körper  zurück- 
zuführen, so  ist  damit  ja  noch  nicht  ausgeschlossen,  dass  deren 
äusserer  Verlauf,  was  das  in  solchen  Fällen  eintretende  Längen- 
wachstum betrifft,  sich  gleichwohl  in  gesetzlicher  Form  vollzieht. 
Freilich  hätte  dann  das  Gebiet,  das  wir  den  Aeusserungen  des 
Wachstumsgesetzes  gegenüber  unserer  bisherigen  Vorstellung  ein- 
zuräumen haben,  gegen  die  schon  vorhin  befürwortete  Erweiterung 
«ine  noch  wesentlich  grössere  Ausdehnung  zu  erfahren.  Denn 
zu  den  Aeusserungen  des  Gesetzes  haben  wir  dann  überhaupt 
alle  Fälle  zu  rechnen,  in  denen  das  Wachstum  noch  zu  einem 
normal  proportionierten  Körpergebilde  führt.  Dieses 
Gesetz,  vorausgesetzt,  dass  es  in  solcher  Ausdehnung  besteht,  in 
seiner  Gesamtheit  zu  erfassen,  wird  nur  gelingen,  wenn  wir 
unsere  Beobachtungen  und  Untersuchungen  auf  alle  auftretenden 
Erscheinungsformen  des  Längenwachstums  erstrecken.  Indem 
sich  die  bisherige  Forschung  nur  auf  die  Klärung  der  normalen 
Mittelbahn  des  Längenwuchses  beschränkte,  hat  sie  nur  eine,  aller- 
dings die  wichtigste  Seite  der  Gesetzesäusserung  zu  erhellen 
versucht. 

IL  Abschnitt. 

Spezielle  Studien  und  deren  Ergebnisse. 

In  dem  Vorausgeschickten  war  ich  bemüht,  ein  wenn  auch 
nur  flüchtiges  Bild  unserer  Kenntnisse  über  das  Längenwachstum  des 
Menschen  zu  geben  und  dabei  auf  die  Lücke  hinzuweisen,  welche 
unser  Wissen  über  den  Verlauf  des  Wachstums  und  das  dem- 
selben zu  Grunde  liegende  Gesetz  noch  heute  zeigt.  Zugleich 
glaubte  ich  anschliessend  an  das  Geschilderte  darlegen  zu  sollen, 
auf  welchem  Wege  mir  die  Lösung  der  noch  offenen  Fragen 
möglich  erscheint  und  welche  Anschauungen  mich  bei  dem  hiezu 
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angestellten  Versuche  leiteten.  Indem  ich  nun  zur  Vorführung 
dieses  Versuches  übergehe,  glaube  ich  zunächst  den  Weg  meines 
Vorgehens  und  die  einleitenden  Massnahmen  in  Kürze  berühren 
zu  sollen. 

Meine  ersten  Massnahmen  betrafen:  Sichtung  und  Grup- 
pierung des  zur  Verfügung  stehenden  Forschungsmaterials,  Ent- 
scheid über  die  Art  der  Veranschaulichung  und  Vergleichung 
desselben  sowie  Feststellung  eines  Schemas  für  die  aus  dem 
Forschungsmaterial  abzuleitenden  Grundzüge  des  Wachstums. 

Bezüglich  der  vorgenommenen  Sichtung  des  Materials  be- 
darf es  wohl  nur  des  Hinweises  auf  die  vorausgeschickte  Kritik 
der  Ergebnisse  älterer  und  neuerer  Forschung.  Ueber  das  heran- 
gezogene Material  selbst  geben  die  später  folgenden  Tabellen  und 
Tafeln  Aufschluss.  Was  die  Gruppierung  des  Materials  betrifft, 
so  war  es  selbstverständlich,  nur  Angaben  zu  wählen,  die  sich 
auf  Völkerschaften  gleicher  Rasse  und  gleichen  Stammes  beziehen. 
Dass  ich  mich  hiebei  für  solche  von  germanischen  Völker- 
schaften entschied,  lag  an  sich  schon  nahe,  hat  aber  auch  seinen 
Grund  darin,  dass  mir  nur  über  sie  allein  Forschungsmaterial  in 
dem  nötigen  Umfang  zur  Verfugung  stand. 

Hinsichtlich  des  zweiten  Punktes,  Veranschaulichung  und 
Vergleichung  des  Materials,  konnte  es  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  die  zahlenmässige  Vorführung  des  Materials  für  sich  allein 
nicht  genügt,  sondern  dass  es  hiezu  einer  gleichzeitigen  bildlichen 
Vorführung  bedarf.  Auf  die  Vorzüge  der  graphischen  Darstellung 
namentlich  da,  wo  es  sich  um  die  Wahrnehmung  feiner  Bewe^ungs- 
vorgänge  handelt,  habe  ich  bereits  im  Vorausgeschickten  hinge- 
wiesen. Zu  entscheiden  blieb  nur  das  für  die  jeweilige  Vor- 
führung am  meisten  geeignete  Grössen  Verhältnis  zwischen  Zeit- 
intervallen und  Höhenmass,  den  beiden  Unterlagen  für  die 
Abscissen  und  Ordinaten  der  Diagramme. 

Eine  wesentlich  schwierigere  Aufgabe  bildete  die  dritte 
Forderung.  Zweck  der  Zusammenstellung  des  in  Kurvengestalt 
übersetzten  Forschungsmaterials  war  es  ja,  aus  der  Erscheinung 
der  einzelnen  Kurven  das  jeweilig  Gemeinsame  und  Ueberein- 
stimmende  abzuleiten.  Dies  konnte  nur  durch  Aufsuchung  von 
Näherungs-  oder  Idealkurven  geschehen,  welche  in  ihrem  Zuge 
das  jeweils  für  eine  Grössenstufe  Gemeinsame  zum  Ausdruck 
bringen.  Zugleich  sollten  diese  so  angeordnet  werden,  dass  sie 
in  ihrer  Aufeinanderfolge  ein  klares  Bild  des  Längenwachstums 
durch   alle  Stufen    desselben    darbieten.     Zu    diesem  Zweck    war 
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die  FeststelluDg  eines  Schemas  notig,  in  dessen  Höhenstafen 
die  aufzusuchenden  Idealkurven  bei  Abschluss  des  Wachstums 
sich  einreihen  sollten.  Dass  das  zu  iivählende  Schema  vom 
normalen  Mittelwert  des  Lungenwachstums  ausgehen  müsse,  war 
selbstverständlich,  dagegen  blieb  zu  entscheiden,  welchen  Abstand 
die  einzelnen  Kurven  des  Schemas  über  wie  unter  der  Mittel- 
wertkurve einzunehmen  hätten,  einerseits  um  die  graduellen 
Uebergänge  der  Wachstumsbewegung  deutlich  zur  Anschauung 
zu  bringen,  andererseits  um  eine  Stufenreihe  zu  trefiPen,  welche 
mit  der  üblichen  Unterscheidung  der  Körperlänge  in  ihren  Ab- 
stufungen von  Gross  und  Klein  übereinstimmt. 

Das  nun  von  mir  gewählte  und  in  allen  Darstellungen 
konsequent  durchgeführte  Schema  weist,  wie  aus  Tabelle  I  er- 
sichtlich, folgenden  Aufbau  auf. 

(Hier  folgt  Tabelle  I  auf  S.  282.) 

Ausgehend  von  den  Grössenwei*ten  bei  abgeschlossenem 
Wachstum  ist  die  für  jedes  der  beiden  Geschlechter  bestimmte 
Skala  in  Höhenabstände  von  10  cm  geteilt.  Die  in  jeder  Skala 
durch  den  Pfeil  angedeutete  Mitte  stimmt  mit  der  normalen 
Durchschnittshöhe  überein,  welche  ich  aus  einer  grossen  Reihe 
von  Angaben  über  die  in  Deutschland  am  meisten  vertretene 
Mittelhöhe  ableitete,  nämlich  170  cm  für  das  männliche  und 
160  cm  für  das  weibliche  Geschlecht.  Die  auf  10  cm  erweiterte 
Mittellage  der  Skalen,  beim  männlichen  Geschlecht  von  165 
bis  175  cm,  beim  weiblichen  Geschlecht  von  155  bis  165  cm 
reichend,  umfasst  so  ziemlich  sämtliche  Mittelwerte  des  „streng 
Normalen"  der  bei  germanischen  Yolksstämmen  vorkommenden 
Körpergrössen.  Die  an  die  Mittellage  nach  beiden  Höhen- 
richtnngen  sich  anschliessenden  und  in  gleichen  Abständen 
von  je  10  cm  sich  fortsetzenden  Höhenabschnitte,  welche  ich, 
wie  die  Mittellage  selbst,  mit  „Zonen''  bezeichne,  entsprechen  in 
ihrer  Reihenfolge  den  üblichen  Abstufungen  von  Gross  und  Klein, 
wie  auch  in  der  jeweiligen  Zone  C.  den  üblichen  Uebergangswerten 
vom  Normalen  im  erweiterten  Sinn  des  Wortes  bis  zum  Riesen- 
wuchs einerseits  und  zum  Zwergwuchs  andererseits.  Die  Fort- 
setzung der  Zonenreihe  nach  beiden  Grenzwerten  des  Längen- 
wachstums überhaupt  geschah  bis  zu  den  Höhen,  welche  ich  im 
vorausgeschickten  Abschnitt  über  Abschluss  des  Längenwachstums 
als  die  Grenzen  für  eine  proportionierte  Körperentwicklung  be- 
zeichnet habe.     Das    für  jedes  Geschlecht  angenommene  Schema 
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Tabelle  I. 

Schematische  Abstufung  auftretender  Körpergrössen 
von  Erwachsenen. 


VIII 

VII 

VI 

V 

IV 

III 

II 


II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 


Männlich 


Kiesen  wuchs 


E 


Üebergang  zam 
Riesenwuchs 


B         Sehr  gross 


Skala  in 
Centimetern 


Gross 


Normal- 


Grosse 


->  170  ! 


Klein 


B 


Sehr  klein 


Üebergang  zum 
Zwergwuchs 


D        Zwergwuchs 


245 
235 
225 
215 
205 

195 

185 
175 

165 

155 

145 

135 

125 

115 

105 

95 

85 


Weiblich 


Riesenwuchs 


E 


üebergang  zum 
Riesenwuchs 


Sehr  gross         B 


Gross 


Normal- 


160  ^ 


Grösse 


Klein 


Sehr  klein 


B 


Üebergang  zum 
Zwergwuchs 


YIII 
VII 
VI 
V 

IV 

III 

II 


Zwergwuchs 


II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 


NB.  Die  Stnfenhöhen  von  205  cm  aufwärts,  sowie  von  125  cm  ab- 
wärts sind  der  Uebersichtlichkeit  halber  auf  ein  kleineres  Maass  zusammen- 
gedrängt. 
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vorkommender  Eörpergrössen  umfasst  somit  15  Grossenzonen, 
welche  je  aus  einer  Mittel-  oder  Normalzone  and  je  7  Zonen  in 
der  Richtung  nach  oben  und  unten  bestehen.  Zur  Unterscheidung 
der  letzteren  bei  den  nachfolgenden  Betrachtungen  bezeichne  ich 
die  über  der  Mittelzone  gelegenen  Zonen  mit  „Hochzonen^,  die 
unter  der  Mittelzone  gelegenen  Zonen  als  Tiefzonen  und  im 
Einklang  damit  die  Idealkurven,  welche  die  einzelnen  Zonen  von 
einander  trennen,  bei  den  „Hochzonen"  mit  , Hochkurven",  bei 
den  „Tiefzonen **  mit  „Tief kurven".  Ausserdem  ist  nach  beiden 
Richtungen  die  Reihenfolge  der  Zonen  durch  die  Buchstaben  A 
bis  6,  die  Reihenfolge  der  Idealkurven  durch  die  Ziffern  I  bis  VIII 
markiert.  Jene  Idealkurve  aber,  welche  in  jedem  Schema  die 
Mittellage  der  Normalzone  einnimmt  und  demgemäss  als  die 
wichtigste,  das  jeweilige  Kurvenschema  beherrschende  Kurve  an- 
zusehen ist,  bezeichne  ich  mit  „Dominante". 

Anschliessend  hieran  bemerke  ich  noch  zur  Fernhaltung  von 
Miss  Verständnissen,  dass  ich  den  Ausdruck  „regelmässiges"  oder 
„gesetzmässiges"  Wachstum  auf  sämtliche  Ideal  kurven  anwende, 
da  diese  nach  meiner  Anschauung  ja  nur  Abstufungen  der  allge- 
meinen und  gesetzmässigen  Wachstumstendenz  darstellen.  Mit 
„normal"  im  engeren  Sinn  des  Wortes  bezeichne  ich  das  Wachs- 
tum, welches  sich  innerhalb  der  Mittelzone,  mit  normal  im  all- 
gemeinen jenes,  das  sich  innerhalb  der  beiden  anschliessenden 
Seitenzonen  vollzieht. 

Aufgabe  war  es  nun,  die  in  sämtlichen  Höhenstufen  des 
Schemas  einmündenden  Idealkurven  nach  ihrem  ganzen  Laufe  zu 
erforschen  und  festzustellen.  Da  die  Ausgangspunkte  sämtlicher 
Idealkurven  sich  auf  eine  ganz  kleine  Strecke  der  Geburtsordinate 
zusammendrängen,  den  Endpunkten  dagegen  ein  weiter  Spielraum 
gelassen  ist,  so  war  von  vornherein  klar,  dass  die  Gesamterscheinung 
der  Kurven  das  Bild  einer  nach  oben  sich  weit  öffnenden  Garbe  her- 
vorrufen werde.  Welche  besonderen  Bewegungen  aber  die  Kurven 
dieser  Garbe  auf  der  ganzen  Strecke  ihres  Laufes  ausführen  und 
welche  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Kurven  hiebei  zu  Tage 
treten  werden,  dies  konnte  erst  aus  dem  herangezogenen  Forschungs- 
material abgeleitet  werden.  Dass  dabei  alles  darauf  ankam, 
dieses  Material  sowohl  nach  seiner  Yerlässigkeit,  in  Bezug  auf 
die  Methode  seiner  Gewinnung  als  auch  nach  seiner  Beschaffen- 
heit in  Bezug  auf  Regelmässiges  und  Zufälliges,  Typisches  und 
Individuelles  in  seiner  Erscheinung,  mit  möglichster  Sorgfalt  ab- 
zuschätzen, bedarf  nach  dem  über  beide  Momente  Vorausge- 
schickten   keiner     besonderen    Begründung.      Als    zufällige    Er- 
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scheinungen  betrachte  ich  namentlich  die  in  DurchschnittskurTen 
auftretenden  heftigen  Schwankungen  von  einer  Jahresordinate  zur 
andern,  da  deren  Ursache  auf  die  wechselnde  und  vielen  Zufällig- 
keiten ausgesetzte  Gruppierung  der  Individuen  zurückzufuhren 
ist;  als  individuelle  Erscheinungen  dagegen  sehe  ich  jene  Be- 
wegungen an,  welche  bei  Individualk urven  zu  ganz  verschiedenen 
Zeiten  und  in  gegenseitig  abweichender  Form  auftreten  und  des- 
halb als  Erscheinungen  zu  gelten  haben,  welche  keine  allgemeine 
Regel,  sondern  nur  das  spezielle  Wachstums  verhalten  eines  be- 
stimmten Individuums  wiederspiegeln. 


Beginn  des  Wachstums. 

Ueber  die  Körpergrösse  von  Neugeborenen  und  deren  erstes 
Wachstum  habe  ich  bereits   das  Wesentliche    unserer  Kenntnisse 


Figar  2.    L&ngenwachstum  zur  Fötalperiode  und  in  den  ersten  6  Lebensmonateo. 
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voraasgescliickt.  Diese  Anhaltspunkte  erwiesen  sich  indes  als 
durchaus  ungenügend,  um  darauf  das  aus  Abstufungen  des 
Wachstumsvermögens  bestehende  Kurvenschema  zu  basieren.  Denn 
wenn  auch  die  Mittelbahn  des  beginnenden  Wachstums  bekannt 
ist,  so  fehlt  es  fast  gänzlich  noch  an  Anhaltspunkten  über 
den  Lauf  der  Nebenbahnen.  Um  nun  solche  nach  Möglichkeit 
zu  gewinnen,  wie  überhaupt  volle  Klarheit  über  die  Verhältnisse 
zu  erlangen,  unter  denen  das  Längenwachstum  des  Neugeborenen 
beginnt,  erschien  es  mir  als  unbedingt  geboten,  voraus  eine  Unter- 
suchung über  das  fötale  Wachstum  des  Menschen  anzustellen. 
Denn  gerade  die  im  intrauterinen  Yorstadium  sich  entwickelnde 
hochgradige  Wachstumsenergie  ist  es,  die  dem  Längenwachstum 
des  Neugeborenen  den  mächtigen  Impuls  verleiht;  ist  doch  auch 
die  Körpergrösse  des  Neugeborenen  nur  ein  Uebergangswei*t 
dieser  Energie.  Im  besonderen  kam  es  mir  bei  dieser  Unter- 
suchung darauf  an,  aus  dem  Kurvenlauf,  welchen  das  Längen- 
wachstum des  Fötus  im  letzten  Stadium  vor  der  Geburt  ein- 
schlägt, die  Richtung  des  Kurvenanstieges  nach  der  Geburt 
für  normales  wie  für  extremes  Längenwachstum  zu  erfahren 
und  durch  Anlegung  einer  Tangente  an  fraglichen  Kurvenlauf 
diese  Richtung  festzustellen. 

Zur  Gewinnung  der  auf  Figur  2  dargestellten  Wachstums- 
kurven des  Fötus  habe  ich  nachfolgende  Angaben  herangezogen 
und  aus  diesen  die  anschliessend  vorgetragenen  Werte  abgeleitet. 

Tabelle  IL 

Längenwachstum  zur  Fötalperiode. 
—  Körperl&nge  in  Ceotimetern.  — 


Nach  Angaben  von 

!           Abgeleitete  Werte 

Toldt  und 
Hecker 

Schröder 

DaflFoer 

MiDimum 

Mittel- 
bahn 

Maximum 

1. 

0,33-0,75 

0,7-0,8 

0,7-0,75 

0,35 

0,6 

0,8 

2. 

1,5-3,5 

0,9-2,5 

2,2-2,5 

2,0 

2,8 

8,6 

3. 

7-9 

7-9 

7-9 

7,0 

7,8 

9,0 

4. 

12-17 

10-17 

10=17 

11,7 

14,0 

17,0 

5. 

20-27 

18-27 

17-27 

18,0 

22,3 

27,0 

6. 

30-34 

28-34 

27-34 

27,0 

31,2 

34,0 

7. 

35-38 

35-88 

35-38 

35,0 

36,6 

88,0 

8. 

40-41 

42,5 

39-43 

;     39,0 

40,3 

42,0 

9. 

44-45 

46.7 

44-48 

41,0 

43,9 

47,6 

10. 

47-50 

49-50 

48-56 

43,5 

49,5 

55,0 
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Be  merk  an  gen. 

a)  Die  Angaben  Ton  Toldt  und  Hecker,  sowie  Schröder  sind  ent- 
nommen aas  Yierordt's  Baten  und  Tabellen')*  Die  Angaben  Ton  Daffner 
der  Schrift  desselben*).  Die  aus  diesen  Angaben  von  mir  abgeleiteten  Werte 
beziehen  sich  auf  die  graphische  Darstellung  in  Fig.  2. 

b)  Die  durchschnittlich  auf  9  Kalendermonate  sich  erstreckende  intra- 
uterine Periode  entspricht  bekanntlich  genau  10  Mondmonaten  zu  je  4  Wochen 
bezw.  28  Tagen.  Letztere  Zeiteinteilung  ist  die  übliche  für  Beobachtungen 
fraglicher  Periode. 

c)  Der  Uebergang  vom  Embryo  zum  Fötus  fällt  nach  Daffner^  mit 
einer  Länge  von  1,3 — 1,6  cm  zusammen,  denn  „nach  Ueberschreitung  dieser 
Stufe  sind  Gestalt  des  Kopfes  und  Gliederung  der  Extremitäten  definitiv 
menschlich  geworden;  bis  dahin  ist  der  Embryo  nur  ein  mehr  oder  weniger 
verblichenes  Bild  der  gemeinsamen  Stammform. ** 

d)  Bei  Ableitung  der  Grenzwerte  für  die  Monate  9  und  10  war  Rück- 
sicht zu  nehmen  auf  die  Zuführung  der  Fötalkurven  zu  den  Grenzwerten 
der  Geburtsgrösse,  für  welche  der  nachfolgenden  Tabelle  III  gemäss  die 
Masse  von  43,5  und  55,0  cm  anzunehmen  waren. 

Die  Betrachtung  der  Fötalkurven  lässt  als  charakteristische 
Erschein uDg  des  Längenwachstums  dieser  Periode  ein  auffallend 
wechselndes  Mass  der  Längenzunahme  innerhalb  der  einzelnen 
Monate,  zumal  zwischen  den  einzelnen  Maximal-  und  Minimal- 
werten derselben,  erkennen.  So  zeigt  sich,  dass  das  stärkste 
Wachstum  in  den  5.  Monat  fällt  und  dass  dann  während  des 
7.  und  8.  Monats  eine  auffallende  Minderung  des  Wachstums 
eintritt,  welcher  erst  vom  9.  Monat  an  von  neuem  ein  rapid  ge- 
steigertes Wachstum  folgt.  Ebenso  zeigt  sich,  dass  Maximum 
lind  Minimum,  deren  Abstand  auf  der  5.  Monatsordinate  bereits 
9  cm  beträgt,  sich  zwischen  7.  und  8.  Monatsordinate  wieder  bis 
auf  2,5  cm  nähern  und  dann  von  hier  aufs  Neue  auseinander 
gehen. 

Die  Höhenwerte  auf  der  Geburtsordinate  leitete  ich,  wie 
aus  Tabelle  III  ersichtlich,  aus  einer  Reihe  von  Angaben  über 
Normal-,  Maximal-  und  Minimalgrössen  von  Neugeborenen  ab. 

(Hier  folgt  Tabelle  III  auf  S.  287.) 

Für  den  von  mir  gewählten  gleichen  Mittelwert  von  49,5  cm 
für  Neugeborene  des  männlichen  wie  weiblichen  Geschlechts  ent- 
schied ich  mich  auf  Grund  des  übereinstimmenden  Urteils  von 
Kinderärzten,  dahingehend,  dass  ein  regelmässig  zu  Tage  tretender 
Unterschied    zwischen   beiden  Geschlechtern    sowohl    hinsichtlich 


1)  S.  pag.  2(»7. 

>)  Das  Wachstum  des  Menschen.     Leipzig  1897. 
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Eörperlänge  von  Neugeborenen. 
—  In  Centimetern.  — 
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Mittelgrösse 

Minimum 

Maximum 

Knaben 

Mädchen 

Qaetelet-BrüsselO 

.. 

50,0 

49,4 



Liharzik-Wieni; 

36,0 

50,0 

48,0 

51,0 

Picot-Paris») 

— 

49,6 

48,3 

— 

Rossow-St  PetersbnrgO 

— 

50,0 

49,5 

— 

tlecker-München^) 

48,0 

51,2 

51,2 

58,0 

Winkel-München«) 

48,0 

50,0 

50,0 

54,0 

Daffner-München*) 

47,5 

51,1 

50,2 

56,5 

Wagner-Königberg») 

— 

47,4 

46,8 

t- 

Ranke-Mönchen^) 

42,0 

— 

— 

54,0 

Zeising-Müncheni) 

— 

48,0 

48,0 

— 

Kezmarsky-PestO 

— 

50,2 

49,4 

— 

Fesser- Breslau  0 

— 

51.5 

50,5 

— 

Roberts-Eogland») 

— 

49,1 

48,0 

— 

Gewählte  Mittelworte 

48,5 

49,5 

49,5 

55,0 

der  Geburtsgrösse  als  auch  in  Bezug  auf  Wachstumsfortschritte 
in  den  ersten  2  Lebensjahren  nicht  bestehe.  Auch  bestärkten 
mich  in  dieser  Annahme  meine  eigenen  Wahrnehmungen  am 
Kurvenlauf  bei  fortschreitendem  Wachstum,  indem  letzterer  ein 
beginnendes  Zurückbleiben  der  weiblichen  W^achstumskurven  erst 
vom  2.  Lebensjahre  an  erkennen  Hess.  Die  gewählten  Maximal- 
und  Minimalwerte  dürften  die  Grenzen  treffen,  welche  unter  Aus- 
schluss von  pathologischen  Fällen  für  ein  extremes  Wachstum 
noch  zuzulassen  sind.  So  weisen  Zwillinge,  Frühgeburten  und 
pathologisch  belastete  Individuen  wohl  wesentlich  geringere  Ge- 
burtsgrössen  auf.  Ebeuso  werden  höhere  Maximalwerte  beob- 
achtet, doch  sind  bei  diesen,  wie  Camerer')  ausführt,  irrige 
Messungen  nicht  aasgeschlossen,  da  einerseits  eine  verlässige 
Messung    von  Neugeborenen    an    sich   schwierig  ist,    andererseits 


0  Sämtlich  entnommen  aus  Vierordt's  Daten  und  Tabellen  (s.  pag,  267). 

2)  S.  pag.  266. 

•)  S.  pag.  266. 

*)  Nach  persönlicher  Mitteilung. 

*)  Aus  Bark-Growth  of  children.   Journ.  of  psychologie  Avril  1898. 

•)  S.  pag.  267. 
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«lucb  die  Deformation  des  Schädels  durch  den  Geburtsakt  eine 
vorübergehende  Verlängerung  des  Eörpermasses  um  1  bis  2  cm 
herbeifuhren  kann,  deren  allmähliche  Ausgleichung  sich  inner- 
halb der  ersten  2  Lebenswochen  vollzieht  und  dadurch  erkennbar 
wird,  dass  in  solchen  Fällen  bis  Ende  der  2.  Woche  die  Körper- 
länge der  Kinder  nicht  zunimmt. 

Nachdem  solcherart  die  Ausgangspunkte  für  Dominante  und 
Grenzkurven  festgelegt  und  durch  die  dahinführenden  Fötal- 
kurven auch  Richtung  und  Tendenz  des  beginnenden  Kurvenlaufs 
gekennzeichnet  waren,  handelte  es  sich  zur  Vervollständigung  des 
Wachstumsbildes  (Fig.  2)  noch  darum,  verlässige  Anhaltspunkte  über 
das  Längenwachstum  in  den  ersten  Lebensmonaten  zu  gewinnen,  um 
daraus  die  Führung  der  Kurven  bei  ihrem  ersten  Ansteigen  mit 
möglichster  Sicherheit  ableiten  zu  können.  Solche  Anhaltspunkte 
fand  ich  in  den  Angaben  Camerer's^)  über  das  Längenwachstum 
eines  normal  entwickelten  Säuglings  innerhalb  der  ersten 
160  Lebenstage.  Die  in  der  Nebenfigur  (Fig.  2)  punktiert 
gezeichnete  Kurve  stellt  dieses  Wachstum  dar,  welches  in  seinen 
lebhaften  Schwankungen  offenbar  die  Einflüsse  des  Wechsels  in 
der  Körperernährung  wie  erster  gesundheitlicher  Störungen  zu 
erkennen  giebt.  Die  Grössenangaben  Gamerer's,  die  ich  einem 
Karvenbild  entnommen  habe,  sind  in  Centimetern  ausgedrückt 
folgende : 


Tage 

0 

10 

20 

80 

40 

50 

60 

70 

80 

Länge 

50 

52 

54 

55,1 

55,5 

56 

57,2 

58,7 

60 

90 

100 

110 

120 

130 

140 

150 

160 

61,1 

62,3 

62,6 

.62,8 

63,8 

64,7 

65 

65,3 

Aus  dieser  faktischen  Kurve  leitete  ich  zunächst  die  auf 
der  Nebenfigur  in  voller  Linie  gezeichnete  Mittel-  oder  Idealkurve 
ab,  die  ich  dann  als  Ausdruck  normalen  Wachstums  auch  auf 
die  Hauptfigur  und  zwar  als  massgebend  für  die  Kurvenführnng 
der  Dominante  übertrug.  Durch  sie  waren  zugleich  auch  weitere 
Richtungsmomente  für  die  Führung  der  Grenzkurven  und  der 
dazwischen  einzufügenden  Hoch-  und  Tiefkurven  gegeben.  Die 
genaue  Feststellung  der  letzteren  konnte  indes  erst  auf  Grund 
von  Anhaltspunkten,  welche  sich  aus  dem  weiteren  Wachstums- 
verlaufe  ergaben,  vorgenommen  werden.     Die  Zusammendrängung 

0  S.  pag.  274. 
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der  Idealkurven  gegen  die  Geburtsordinate  veranlasste  mich,  nur 
einen  Teil  derselben  bis  zur  letzteren  durchzuführen,  und  die 
volle  Zahl  erst  von  der  2.  Jahresordinate  an  beginnen  zu  lassen. 
Es  trägt  dies  auch  dem  Umstände  Rechnung,  dass  bei  den  heftigen 
Wachstumsschwankungen  innerhalb  der  2  ersten  Lebensjahre  eine 
Unterscheidung  der  Wachstumsbahnen  nach  za  knapp  bemessenen 
Stufen  nicht  möglich  ist.  Die  für  die  einzelnen  Idealkurven  von 
mir  angenommenen  Ordinaten werte  bringe  ich  in  der  späteren 
Tabelle  VI  zur  Mitteilung. 


Längenwachstum  während  der  vier  ersten  Lebensjahre. 

Wie  schon  im  Vorausgehenden  hervorgehoben,  findet  das 
relativ  stärkste  Längenwachstum  innerhalb  der  ersten  Lebens- 
jahre statt.  Dieses  gesteigerte  Wachstum  ist  indes  kein  gleich- 
massiges,  sondern  ein  in  seiner  Stärke  stetig  abnehmendes.  Es 
beginnt  mit  einem  mächtigen  Antrieb,  ausgeübt  durch  die 
dem  Körper  aus  der  Fötalperiode  überkommende  hochgradige 
Energie.  Doch  in  rascher  Folge  verringert  sich  dieselbe,  gleich- 
zeitig aber  auch  der  Grad  ihrer  Abnahme,  sodass  vom  ca.  dritten 
Lebensjahre  an  die  noch  fortdauernde  Energieminderung  sich  nur 
noch  in  minimalen  Werten  bewegt,  das  Längenwachstum  also 
ein  ziemlich  konstantes  Tempo  einzuhalten  vermag.  Die  Wachs- 
tumsfortschritte, die  in  den  ersten  Monaten  rapide  waren,  ver- 
ringern sich  im  Verhältnis  der  Energieabnahme,  bis  auch  sie  ein 
ziemlich  gleichbleibendes  Mass  erlangen.  Für  die  Ableitung  des 
Wachstumsschemas  hat  diese  erste  Lebensperiode  besondere  Be- 
deutung sowohl  wegen  des  geschilderten  Verhaltens  der  Wachstums- 
energie, als  auch  des  Umstandes  halber,  dass  in  ihr  die  graduellen 
Unterschiede  der  Wachstumsenergie,  welche  in  der  fötalen  Periode 
nur  schwache  Andeutung  erfuhren,  zuerst  kräftigen  Ausdruck  er- 
langen und  zugleich  auch  die  Wachstumsunterschiede  zwischen 
männlichem  und  weiblichem  Geschlecht  in  nachweisbarer  Form 
aufzutreten  beginnen.  Nach  all  dem  Angeführten  erwies  es  sich 
daher  als  geboten,  das  Längenwachstum  dieser  ersten  Periode 
für  sich  getrennt  zu  behandeln  und  im  besonderen  Bilde  in 
Fig.  3  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Die  zur  Ableitung  des  Schemas  idealer  Wachstumskurven 
in  Fig.  3  herangezogenen   Unterlagskurven    bestehen   aus  Durch- 
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Figar  3. 
Längen  wach  st  am  während 
der  3  ersten  Lebensjahre. 


1JAHR 


Schnitts-  und  Individualkurven,    deren    Zahlenwerte  ich  in  nach- 
folgenden Tabellen  IV  und  V  anführe: 
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Tabelle  IV. 

LäDgenwachstum  während  der  4  ersten  Lebensjahre. 

A.  Zahlenwerte  von  Durchschnitts-Kurven. 

—  In  Centimetern  — 


Alter 

Qaetelet 

Qaetelet 

d'Espine 

in 

männl. 

weibl. 

&  Picot 

Rassow 

Beneke 

Gamerer 

ZeisiDg 

MoDaten 

A 

B 

C 

D 

E 

F 

_^_ 

Gebart 

50,0 

49.4 

49.6 

60.0 

51,5 

52,0 

48.5 

1 

54,2 

— 

68.6 

64.0 

— 

56,0 

!      55,8 

2 

56,8 

56,3 

56.6 

58,0 

57,0 

58,9 

58,9 

3 

58,9 

— 

68.6 

60,0 

— 

61,2 

'      62,0 

4 

60,5 

59,9 

60 .8 

62.0 

60,7 

63,2 

64,3 

d 

62,1 

— 

61,7 

64.0 

«_ 

65.0 

66,2 

6 

63,4 

62,7 

68.1 

66.0 

63,5 

67,0 

67,8 

7    i 

64,7 

— 

64,4 

66.0 

— 

68,7 

69,5 

8 

65,8 

65,1 

65,6 

67.6 

66,0 

70,2 

70,8 

9 

67,0 

^ 

66.6 

68.0 

— 

71,7 

72,2 

10 

67,9 

67,2 

67,6 

69,0 

68,2 

73,4 

73,4 

11 

69,0 

— 

68,5 

.70.6 

—      ' 

74,8 

74,6 

12 

69,8 

69,0 

60,4 

72.0 

70,0 

76,0 

75.7 

14 

71,7 

70,8 

71,1 

71,9 

77,6 

77,8 

16 

73,8 

72,4 

7-2,7 

— 

74,6 

79,2 

79,7 

18 

74,8 

73,9 

74,3 

-— 

75,6    , 

80,6 

81,5 

20 

76,4 

75,4 

75,7 

— 

77,3 

82,2 

83,2 

22 

77,8 

76,8 

77,2 

— 

78,9  ; 

83,5 

84,8 

24 

79,1 

78,1 

78.4 



80,5    1 

85,8 

86,8 

30 

82,8 

81,8 

82,2 

— 

84,8    i 

91,5 

90,8 

86      , 

8M 

86,4 

86.7 

— 

88,6 

95,7 

95,0 

48      ; 

92,7 

91,5 

92.1 

—           . 

96,0    ' 

102,2 

102,5 

Bemerkungen: 

Die  klein  gedruckten  Zahlen  sind  aus  dem  jeweiligen  Kurven- 
laufe In  Fig.  3.  abgeleitet.  Wo  längere  Strecken  ohne  Angaben  vor- 
lagen, hielt  ich  mich  hinsichtlich  des  Kurvenzuges  an  die  von  d'Espine 
&  Picot  aufgestellte  Kurve.  Die  Zahlenwerte  der  Kurve  von  Camerer 
entnahm  ich  verschiedenen  Textstellen,  sowie  der  Tafel  I  seiner  Schrift*). 
Die  Angaben  aller  übrigen  Kurven  sind  uus  Vierordt's  , Daten  und  Tabellen 
für  Mediziner^  1893  entnommen. 
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Tabelle  V. 

LäDgen^^'acLstum  Tvährend  der  4  ersten  Lebessjahre. 

B.   Zahlenwerte  von  Individual-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Alter  in 

Monaten 

u 

1 

K 

L 

M 

N 

0 

P 

Q 

Geburt 

0 

54.0 

46.0 

52.4 

55,0 

48.0 

58.0 

62.0 

46.0 

46^ 

4 



68,5 

67,5 











___ 

6 

67,3 

66,5 

71.0 

77.5 

— 

70,2 

68.5 

68.0 

— 

8 

69,0 

68,4 

72,2 

70,0 

— 

73,2 

71.7 

64,7 

— 

10 

70,4 

69,7 

72,9 

72,3 

— 

75,7 

74.6 

66.2 

— 

12 

71.7 

70.8 

74,2 

74.0 

76.0 

78.0 

77.0 

67.8 

68.4 

U 

73,5 

72,4 

76,3 

76.0 

79.0 

80,1 

78,9 

69,7 

69.6 

16 

75,7 

74,5 

79,0 

78,2 

81.0 

82,0 

80.6 

71,3 

71,2 

18 

78,8 

76,9 

81,5 

80.6 

88,0 

84,0 

82.0 

72.8 

72.4 

20 

80,5 

79,5 

88,8 

82,5 

84,9 

85,9 

83,4 

74,8 

78,5 

22 

82,9 

81,8 

85,1 

84,S 

86,3 

87,8 

84.9 

75,6 

76.6 

24 

84.6 

83.8 

86,4 

86.9 

87.5 

89.5 

86,6 

76.8 

75.9 

30 

88,6 

88,8 

90,0 

91,0 

93,1 

94,4 

92,1 

80.4 

79,7 

36 

98,1 

92,9 

94.2 

96.8 

99.0 

99.8 

96.6 

883 

82.8 

48 

100.1 

100.5 

101.9 

104,2 

105,0 

107,8 

102.6 

92,0 

89.0 

Bemerkungen. 
Die    klein  gedruckten  Zahlen    sind  aus  dem  jeweiligen  Kurvenlauf  in 
Fig.  3  abgeleitet.     Zur  Ergänzung  des  Kurvenzuges  zwischen  zwei  Angaben 
lagen  meist  Grössenzahlen  aus  Zwischenmonaten  vor,  wo  dies  nicht  der  Fall, 
nahm    ich    die    Ergänzung    unter    möglichster  Anlehnung    an    das  jeweilige 
Charakteristikum  der  Kurve  Tor.    Die  Kurven  selbst  haben  folgende  Herkunft; 
H,  J,  K  u.  L  =  Vier   Söhne    des    Prof.    Wiener-Karlsruhe.     Angaben   ent- 
nommen der  Schrift  Wiener's*). 
M  u.  N  =  Sohn    und    Tochter  des  Dir.  A.  Seitz-Esslingen.    Angaben 
entnommen  der  Schrift  Camerer's*). 
0  =  Sohn    des    Dr.   Daffner-München.      Mitteilung   des   Vaters 

über  dessen  Messungen. 
P  =  Sohn    des   Lehrers    Hitz-Oberhausen    (Bayern).     Mitteilung 

des  Vaters  über  dessen  Messungen. 
Q  =  N.  Mayer,    Lithograph,    München.      Persönliche   Mitteilung 
nach  Messungen  des  Vaters. 
Die  Kurven  H,  I  und  K  zeigen  übereinstimmend  ein  starkes  Nachlassen 
des  Wachstums  zwischen  6.  und  12.  Monat,   das    dann    durch    ein    erhöhtes 
Wachstum  zwischen  12.  und  24.  Monat   ausgeglichen  wird,    sodass  H  und  I 
die  erste  Bahn  wieder  erreichen,    während  Kurve  K  in    einer   tieferen  Zone 
als  zu  Anfang  verbleibt. 


0  S.  pag.  267. 
«)  S.  pag.  274. 
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Die  teils  aus  yorstehendem  Materiale,  teils  aus  dem  Kurven- 
bilde des  weiteren  Wachstumsverlaufes  abgeleiteten  Idealkurven 
zeigen  nachfolgende  Zahlenwerte.  Zum  Anschluss  dieser  Werte 
an  die  später  folgenden  Tabellen  X  und  XIII,  welche  den 
Kurvenlauf  vom  4.  Lebensjahre  an  behandeln,  füge  ich  hier  zu- 
gleich die  Zahlenwerte  bis  Anfang  des  4.  Lebensjahres  an. 


Tabelle  VI. 

Längenwachstum  während  der  4  ersten  Lebensjahre. 

C.  Zahlenwerte  der  abgeleiteten  Ideal-Kurven. 

—  In  Centimetern.  -^ 


Alter 
in 

Monaten 


Tiefkaryen 
VIII  i    VI     I     IV    I     II 


Hockkuryen 

II     I     IV     I     VI     I  VIII 


a)  Männlich. 


Gebnrt 

48,5 

44.5 

1 

48,3 

49,6 

2 

51,5 

52,7 

3 

53,7 

54,9 

4 

55,4 

56,7 

5 

56,8 

58,1 

6 

58,2 

59,5 

7 

59,3 

60,6 

8 

60,3 

61,7 

9 

61,2 

62,7 

10 

62,1 

63,7 

11 

62,9 

64,6 

12 

68.7 

65.4 

14 

65,1 

66,9 

16 

66,4 

68,2 

18 

67,7 

69,4 

20 

68,9 

70,6 

22 

69,9 

71,7 

24 

70,8 

72,7 

dO 

73,5 

75,6 

86 

75,9 

78.2 

48 

79.7 

82.7 

45.8 

51,1 
54,4 
56,7 
58,5 
60,0 
61,2 
62,4 
63,5 
64,5 
65,5 
66,4 
67.8 
68,9 
70,4 
71,8 
73,1 
74,8 
75.5 
78,9 
81.9 
87,4 


47.5 

49.5 

51.4 

58,0 

55.2 

57,8 

56,3 

58.5 

60,9 

58,7 

61,0 

63,6 

60,6 

68.0 

65,8 

62,2 

64.7 

67,7 

63,6 

66.2 

69,4 

64,9 

67.5 

70,8 

66,0 

68.8 

72,2 

67,0 

69,9 

73,4 

68,0 

71.0 

74,6 

69,0 

72,0 

75,7 

69.9 

78.0 

76.8 

71,6 

74.9 

78,9 

73,2 

76,7 

80,8 

74,8 

78,4 

82.7 

76,3 

80,0 

84.5 

77,7 

81,6 

86,2 

79,0 

88,1 

87.8 

82,9 

87.5 

92,7 

86,5 

91.5 

97,2 

98,1 

99,0 

105,6 

58.0 

59,5 
63,5 
66,5 
68,9 
70,8 
72,5 
74,1 
75,5 
76,9 
78,2 
79,3 

80.4 
82,6 
84,7 
86,7 
88,6 
90,4 

92.2 

97,4 

102,8 

111.5 


54.2 

61,0 
65,5 
68,5 
71,0 
73,0 
74,8 
76,4 
77,9 
79,3 
80,6 
81,8 

88,0 
85.8 
87,5 
89,5 
91,5 
93,5 

95,4 

100,9 
106,2 

115,7 


55,0 
62,8 

66,8 
70,0 
72,5 
74,5 
76.8 
78,0 
79,5 
81,0 
82,3 
83,6 
84.8 
87,1 
89,3 
91,5 
93,6 
95,6 
97.5 
103,2 
108,5 
118,5 


ß)  Weiblich. 
Bis  zum  24.  Monat  identisch  mit  dem  männlichen  Geschlecht. 


NB. 
24         70,8     72,7     76,6     79,0        88,1 

30  73,4      75,5      78,8      82,8        87,4 

36  75,8  77,9  81,7  86,4  91,3 
48  !  78,2  82,1  87,0  92,7  98,7 
Jftbrbncb  f.  Kinderhellkande.    N.  F.    LVII,  3. 


87,8 

92,2 

95,4 

92,6 

97,3 

100,8 

97,0 

102,2 

105,8 

105,2 

111,0 

115,1 

97,5 
103,1 
108,1 
117,7 
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Ergänzang  der  Zwischenstufen. 


Alter 
in 

Tiefkurven 

1 
i 

Hochkanren 

Monaten 

VIT    i     V     i    III    1     I 

1 

1 

I     1    III   1    V     i  yii 

t===i==i= . 

a)  M&nnlich. 

24 

71,7 

74,0 

77,2 

81,8 

— 

86,2 

90,8 

93,9      96,6 

30 

74,3 

77,2 

80,8 

85,5 

— 

89,9 

95,3 

99,3 

102,2 

86 

76,8 

80,0 

84,2 

89,8 

— 

94,1 

100,0    104,6 

107,6 

48 

81,0 

84,0 

90,1 

96,8 

— 

101,8 

108,7  !  118,7 

117,2 

ß)  Weiblich. 

24 

71,7 

74,0      77,2 

81,8  II      - 

:86,2 

90,3      98,9 

96,6 

30 

74,2 

77,1      80,7 

85,4  i      - 

89,9 

95,3  1     99,2 

102,1 

86 

76.6 

79,7     84,0  i   89,1  \\      - 

94,0 

99,9  i  104.8 

107,2 

48 

804 

84,4 

89,7 

|96,0 

— 

101,6 

108,8 

118,2 

116.6 

Zur  Fig.  3  habe  ich  noch  folgendes  zu  bemerken:  Für 
die  Ableitung  jener  Idealkurven,  welche  das  mittlere  Wachstum 
in  seinen  Abstufungen  zum  Ausdruck  bringen,  bot  das  heran- 
gezogene Kurvenmaterial  ausreichende  Anhaltspunkte,  dagegen 
gebrach  es  an  solchen  für  die  Führung  der  übrigen,  das  Schema 
ergänzenden  Hoch-  und  Tiefkurven.  Für  letztere  lagen  nur  die 
auf  der  Geburt^ordinate  gegebenen  Richtpunkte,  sowie  die  aus 
dem  späteren  Kurvenlauf  entnommenen  Höhenwerte  vor,  im 
übrigen  mussten  fragliche  Kurven  unter  Anpassung  an  die  in 
ihrem  Laufe  fixierten  Mittelkurven  geführt  werden.  Zur  besseren 
Veranschaulichung  der  rapiden  Abnahme,  welche  die  Wachstums- 
energie von  der  Geburt  an  erfährt,  bringe  ich  in  nachfolgender 
Tabelle  VII  ein  Bild  der  Wachstumsfortschritte,  wie  solche  sich 
aus  den  von  mir  aufgestellten  Idealkurven  für  je  halbjährige 
Zwischenräume  bis  Ende  des  4.  Lebensjahres  ergeben.  Als 
(Gegensatz  zu  dieser  Abnahme  sind  die  Wachstumsfortschritte, 
welche  das  fötale  Wachstum  innerhalb  der  letzten  6  Kalender- 
monate aufweist,  den  betreffenden  Reihen  vorangesetzt. 

(Hier  folgt  Tabelle  VII  auf  S.  295.) 

.  Die  nachweisbare  Abweichung  der  Wachstumskurven  des 
weiblichen  Geschlechts  von  jenen  des  männlichen  stellt  sich  nach 
meinen  Kurvenuntersuchungen  erst  nach  Abschluss  des  2.  Lebens- 
jahres ein.  Bis  dahin  ist  der  Kurvenlauf  beider  Geschlechter 
der  gleiche.  Die  Abweichung  beginnt  mit  minimalen  Werten, 
nimmt  aber,  zumal  an  den  äusseren  Kurven,  in  ziemlich  rascher 
Folge  zu. 
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TabeUe  VII. 

Längenzanahme    in    den   4    ersten    Lebensjahren.      Männliches 
Geschlecht.  —  Zunahme  in  Centimetern. 


I'    Zunahme   in    halb-    und   gansy&hrigcn 
Fötal  -  Periode  Zwischenräumen 


Letzte  6  Monate 


I.  Jahr       II.  Jahr 

I    I   II         I    I   II 


jIII.  Jahr    IV.  Jahr 
i    I    I   II   jl    l'll 


5,7  I  5,3  II  5,1 1   4,9 
11,0  10,0 


Hochkurye  VIII 


43,5 


21,3  I  8,5  II  6,7  I  6,0 
29.8  12,7 


Hochkurye  IV 


19,5  j  7,9  II  6,3  I  5,5 
27,4  11,8 


5,2  I  4,9  I  4,7  I  4,5 
10,1       I       9,2 


Dominante 


39,6 


Tiefkurve  IV 


16,7  I  6,8  II  5,4  I  4,7 
28,5  10,1 


15,4  I  6,1  II  4,5  I  3,7 
21,5  8,2 


4,4  I  4,0     8,8  I  3,7 
I      SA       II      7,5 

3,4  I  3,0  II  2,8  I  2,7 
6,4  5,5 


Tiefkurve  VIII 


35,0 


14,7  I  5,5  II  4,0  I  3,1 
20,2  7,1 


2,7  I  2,4  II  2,1  I  1,8 
5,1  3,9 


Längrenwachstum  vom  4.  bis  20.  Lebensjahr. 

Das  Wachstumsbild  dieses  Zeitraumes  lässt  sich  nach  dem 
Grade  der  Längenzunahme  und  der  hiervon  abhängigen  Bewegung 
der  Wachstumskurve  in  3  Teile  zerlegen,  welche  folgendes  Ver- 
halten zu  erkennen  geben: 

1.  Teil:  Fortsetzung  des  gegen  das  3.  Lebensjahr  einge- 
tretenen ruhigen  Wachstums  mit  stetig  sich  verringernder  Energie 
und  Längenzunahme. 

2.  Teil:  Impulsive  Steigerung  der  Wachstumsenergie  und 
Längenzunahme  im  zeitlichen  Zusammenhang  mit  der  Pubertäts- 
periode; im  Wachstumsbilde  gekennzeichnet  durch  impulsiven 
Anstieg  der  Wachstumskurven. 

3.  Teil:  Abnahme  der  Wachstumsenergie  und  des  Längen- 
zuwachses bis  zu  ihrem  vollen  Erlöschen;  im  Wachstumsbilde: 
Uebergang  der  Wachstumskurven  in  die  konstante  Horizontallage 
der  nunmehr  erreichten  vollen  Körperlänge. 

Da  es  zur  Erforschung  der  Idealkurven  von  besonderer 
Wichtigkeit  war,  ihre  jeweiligen  Uebergänge  von  einem  Teil  in 
den  anderen  klar  zu  ersehen,  so  musste  der  Wachstumsverlauf 
trotz  der  langen  Wegstrecke  vom  4.  bis  20.  Lebensjahr  in  einem 
Bild  zusammengefasst  werden.     Auch  ergab  sich  hierbei  die  Not- 
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wendigkeit,  zunächst  nur  eine  beschränkte  Gruppe  von  Idealkurven 
zur  Darstellung  zu  bringen,  desgleichen  das  Längenwachstum  beider 
Geschlechter  auf  getrennten  Kurvenbildern  zu  verfolgen.  Diese 
Ausscheidung  geschah  derart,  dass  zunächst  nur  das  mittlere 
Wachstum  mit  seinen  beiderseitigen  Abstufungen  von  Dominante 


20  JAHRE 
-206f 


4-  6  8  10  12  14-  16  18  20  JAHRE 

Figar  4.       Längenwachstum  vom  4. — 20.  Lebensjahr.    Männliches  Geschlecht. 
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bis  Hochkurve  IV  einerseits  und  von  Dominante  bis  Tiefkurve  IV 
andererseits  zur  Betrachtung  kommt,  das  extreme,  ausserhalb 
dieses  Rahmens  sich  vollziehende  Wachstum  dagegen  erst  in 
einem  späteren  Abschnitt  (Seite  316)  zur  Darstellung  gelangt.  Für 
diese  Trennung  spricht  insbesondere  der  Umstand,  dass  das  zur  Ab- 
leitung von  Idealkurven  erforderliche  Unterlagsmaterial  nur  ftir 
diesen  engeren  Rahmen  ausreichend  zur  Verfügung  steht  und  dii' 
Verwertung  dieses  Materials  eine  möglichst  grosse  bildliche  Vor- 
führung bedingt.  Nach  beiden  Geschlechtern  die  Betrachtung 
der  Wachstumskurven  zu  trennen,  erwies  sich  schon  deshalb  als 
absolut  geboten,  weil  nur  so  die  während  des  2.  und  3.  Teiles 
des  Kurvenlaufes  auftretenden,  wesentlichen  Wachstumsver- 
schiedenheiten beider  Geschlechter  mit  Schärfe  zu  beobachten 
und  festzustellen  sind.  Das  zu  den  Figg.  4  und  5  heran- 
gezogene Forschungsmaterial  scheidet  sich  wieder  nach  Durch- 
schnittskurven und  Individualkurven  aus,  deren  Zahlenwerte,  wie  jene 
der  von  mir  abgeleiteten  Idealkurven,  ich  in  nachfolgenden 
Tabellen  bringe: 

TabeUe  vm. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  20.  Lebensjahre.     Männlich. 

A.  Zahlenwerte  von  Durchschnitts-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


£ 

B 

6 

s 

0 

s  . 

s 

1 

O 

0 
§ 

a 

.25 

1 

Geissler  & 
Uhlitzsch 

■4J 

1 

0 

A 

B 

C 

D 

E 

p 

G 

H 

— 

4 

102,5 















92,7 

5 

108,5 



— 

105,6 

— 

— 

110,0 

— 

98,7 

6 

113,9 

— 

— 

111,1 

— 

106,9 

116,0 

108,6 

104»6 

7 

120,2 

— 

— 

116,2 

— 

112,2 

121,0 

112,6 

110,4 

8 

124,8 

— 

— 

121,3 

120,1 

117,3 

126,0 

117,6 

116,2 

9 

131,5 

— 

128,5 

126,2 

122.4 

122,1 

131,0 

122,1 

121.8 

10 

136,4 

— 

130,7 

131,3 

126,3 

125,4 

133,0 

126,7 

127,3 

11 

140,4 

— 

135,0 

135,4 

129,9 

180,0 

136,0 

130,6 

132,5 

12 

145,2 

— 

139,9 

140,0 

134,4 

135,2 

140,0 

135,5 

137,5 

13 

150,8 

148,0 

143,0 

145,3 

137,7 

139,9 

144,0 

140,1 

142,3 

14 

158,5 

153,1 

148,8 

152,1 

141,2 

— 

149,0 

144,1 

146,9 

15 

166,2 

160,2 

154,1 

158,2 

— 

— 

156,0 

— 

151,3 

16 

172,2 

165,8 

161,6 

165,1 

— 

— 

162.0 

— 

155,4 

17 

175,0 

169,4 

— 

168,0 

— 

— 

167,0 

— 

159,4 

18 

176,2 

170,9 

— 

169,3 

— 

— 

170,0 

— 

163,0 

19 

177,0 

171,7 

— 

— 

— 

— 

171,0 

— 

165,5 

20 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

172,0 

— • 

167,0 

298 


Emil  von  Lange: 


Bemerkungen. 

Die  Angaben  von  Kottelmann-Hambarg,  Bowditch-Boston,  Eris- 
mann -Kassland,  Key- Schweden,  Geissler  &  Uhlitzsch-Sachsen  sind 
sämtlich  für  je  ein  Halbjahr  sp&ter  giltig.  Diese  wie  die  Angaben  von 
Qnetei&t  entnahm  ich  dem  Sammelwerk  Vier  or  dt 's'). 

Die  Angal>en  von  Camerer-Baden  und  Zenetti-Munchen  entnahm 
ich  der  Schrift  Gamerer's*).  Die  Zahlenwerte  f&r  A  sind  aus  Tafel  I  ge- 
nannter Schrift  abgeleitet.    Sie  bilden  die  Fortsetzung  von  F,  Tabelle  lY. 

Die  Angaben  von  Landsl)  erger-Posen  sind  dessen  Schrift*)  entnommen. 

Die  Angaben  vonQuetelet  bilden  die  Fortsetzung  von  A,  Tabelle  IV. 
Die  Kurve  selbst  ist  in  Fig.  1  vorgetragen. 


Tabelle  IX. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  20.  Lebensjahr.     Männlich. 

B.  Zahlenwerte  von  Individual-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Jahre 

I 

K 

L 

M 

N 

0 

P 

Q 

4 

— 

— 

105,8 

105,0 

108,5 

102,5 

100,5 

104,2 

5 

— 

. 

112,6 

109,0 

111,7 

110,5 

108,0 

111,1 

6 

— 

— 

120,5 

117,0 

116,2 

117,0 

114,0 

116,7 

7 

— 

.— 

125,5 

123,2 

121,5 

123,7 

119,6 

124,0 

8 

— 

— 

131,0 

128,5 

126,2 

127,0 

125,0 

130,4 

9 

—  . 

— 

135,2 

133,2 

131,8 

134,0 

130,8 

136,3 

10 

— 

133,2 

141,1 

139,0 

136,8 

137,7 

134,8 

141,4 

11 

138,2 

137,0 

146,0 

144,4 

139,0 

142,7 

140,6 

146,0 

12. 

142,2 

141,1 

150,6 

148,3 

144,4 

148,0 

146.3 

152,9 

la 

147,3 

145,8 

155,6 

152,6 

148,9 

154,0 

153,2 

162,8 

14 

154,8 

151,3 

162,1 

159,9 

154,5 

161,0 

161,4 

168,2 

15 

162,6 

158,4 

171,1 

168,0 

160,9 

170,6 

169,1 

175,0 

16 

169,3 

165,0 

177,8 

172,4 

168,1 

175,5 

173,3 

178,3 

17 

172,6 

168,6 

180,8 

174,9 

174,4 

176,5 

175,1 

179,8 

18 

174,1 

170,4 

181,5 

174,9 

176,5 

178,6 

176,3 

180,a 

15 

174,7 

171,2 

182,4 

175,0 

177,7 

— 

176,5 

180,7 

20 

174,8 

171,4 

182,8 

175,0 

178,6 

— 

176,6 

180,9 

1888). 
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Jfthre 

R 

s 

T 

u 

V 

w 

X 

Y 

4 

__ 

— 

— 

— 

92,0 

89,0 

— 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

98,0 

94,5 

-^ 

6 

— 

— 

— 

— 

105,0 

103,6 

99,8 

— 

7 

— 

— 

— 

— 

109,6 

107,8 

104,6 

— 

8 

— 

— 

— 

— 

113,9 

112,0 

109,0 

— 

9 

— 

— 

— 

— 

118,3 

116,8 

112,6 

— 

10 

— 

— 

143,9 

— 

122,0 

120,8 

115,8 

— 

11 

— 

— 

149,8 

151,2 

125,1 

124,1 

118,5 

114,3 

12 

— 

175,0 

154,6 

159,5 

128,4 

127,0 

121,0 

117,0 

13 

— 

185,8 

161,7 

167,5 

132,4 

129,7 

123,8 

.    119,2 

14 

173,6 

195,0 

170,6 

173,2 

137,3 

133.2 

127,2 

121,3 

15 

182,0 

203,0 

179,3 

182,4 

142,1 

137,8 

132,0 

125.5 

16 

188,5 

210,0 

184,4 

187,9 

148.0 

141,5 

137,6 

130.2 

17 

193,8 

215,5 

187,0 

190.8 

154,6 

146,0 

142,3 

183,0 

18 

197,9 

220,0 

188,2 

192,5 

158,0 

149,3 

146,7 

136,8 

19 

200,8 

223,7 

188,8 

193,4 

160,0 

150,6 

148,9 

137,2 

20 

203,0 

226,8 

189,0 

193,7 

161,0 

151,0 

149,7 

137,6 

Bemerkungen: 

Ueber  die  Herkunft  vorstehender  Angaben  habe  ich  Nachstehendes  zu 
bemerken : 
I  u.  K  ^^  Zwei  meiner  Söhne. 

L  =  Sohn  des  Prof.  Brill,  Tübingen .  —  Nach  Camerer^). 
M  n.  N  SS  Zwei  Söhne  des  Direktors  Seitz,  Esslingen«  —  Nach  Camer  er'). 
(M  ist  die  Fortsetzung  von  M,  Tab.  Y). 
0  =  Sohn  des  Dr.  Daffner,  München  (Ports,  yon  0,  Tab.  V.) 
P  u.  Q  s=s  Zwei   Söhne    des  Prof.    Wiener,    Karlsruhe   (Forts,    von  I  u.  L, 

Tab.  V). 
R  u.  S  =  Balling   und    Hassler   (Näheres    s.    unter    .Riesenwuchs    und 
Zwergwuchs^}. 
T  ^  Brauneis,  Chemiker,  Wien  —  Mitteilungen  nach  Messungendes 

Vaters, 
U  =  Ried  er,  Bildhauer,  Neumarkt    —   Mitteilungen  nach  Messungen 

eines  Lehrers. 
y  =s  Lorchhammer,   Zögling    des    Waisenstifts    Gmünd,   Bayern    — 

Mitteilungen  nach  Messungen  im  Stifte. 
W  =  Hitz,    Dekorationsmaler,    Oberhansen    (Bayern),    (Forts,    von  P, 

Tab.  V). 
X  =  Mayer,  N.,  Lithograph,  München  (ForU.  von  Q,  Tab.  V). 
Y  =  Halmberg,  Maler,  München.    Mitteilungen  nach  Messungen  des 
Vaters. 


»)  S.  pag.  274. 
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Tabelle  X. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  20.  Lebensjahr.     Männlich. 

C.  Zahlenwerte  der  abgeleiteten  Ideal-Kurven. 

—  In  Centimctern.  — 


Jahre 

Tiefkurven 

Domi- 

Hochh 

urven 

IV 

III 

II 

I 

nante 

I 

II 

III 

IV 

4 

87,4 

90,1 

93,1 

96,3 

99.0 

101,8 

105,6 

108.7 

111,5 

5 

92,2 

95,4 

99,0 

102,6 

105,4 

108,4 

112,8 

116,3 

119,4 

6 

96,3 

100,0 

104,0 

108,2 

111,2 

114,5 

119,4 

123,4 

126,9 

7 

99,9 

104,1 

108,6 

113,3 

116.6 

120,0 

125,3 

130,0 

133,9 

8 

103,2 

107,8 

112,8 

118,0 

121,5 

125,2 

131,0 

136,1 

140,5 

9 

106,2 

111,2 

116,7 

122,6 

126,2 

130,2 

136,5 

142,2 

147,0 

10 

108,9 

114,5 

120,4 

126,8 

180,7 

134,9 

141,6 

148,0 

154,9 

11 

111,4 

117,5 

124,0 

130,9 

186,0 

139,5 

146,6 

154,4 

164,2 

12 

113,8 

120,4 

127,3 

134,9 

189.2 

143,9 

152,5 

162,4 

174,7 

13 

116,2 

123,1 

130,5 

138,8 

148.8 

149,1 

159,6 

171,8 

184,6 

14 

118,7 

126,2 

134,5 

143,9 

149.7 

156,0 

168,0 

180,5 

192,4 

15 

121,9 

130,3 

139,9 

150,2 

156.7 

163,9 

176,0 

187,2 

197,9 

16 

125,9 

135,3 

146,0 

157,1 

168.6 

170,0 

180,9 

191,2 

201,4 

17 

130,3 

140,3 

151,1 

161,8 

167.6 

173,1 

183,4 

193,4 

203,4 

18 

133,5 

143,5 

154,0 

164,2 

169.4 

174,5 

184,5 

194,5 

204,5 

19 

134,9 

144,9 

154,9 

164.9 

169.9 

174,9 

184,9 

194,9 

204,9 

20 

135,0 

145,0 

155,0 

165,0 

170.0 

175,0 

185,0 

195,0 

205,0 

(Hier  folgt  Figur  5  auf  S.  801.) 

Tabelle  XI. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  19.  Lebensjahr.     Weiblich. 

A.  Zablenwerte  von  Durchschnitts-Kur ven. 

—  In  Gentimetern.  — 


Geissler 

Jahre 

Bowditch 

Camerer 

Key 

uud 
Uhlitzsch 

Erismann 

Quetelet 

A 

B 

C 

D 

£ 

— 

4 

__ 

102,4 







91,5 

5 

104,9 

108,7 

— 

— 

— 

97.4 

6 

110,1 

111,4 

113,0 

107,9 

— 

103,1 

7 

115,6 

116,9 

116,0 

112.0 

— 

108,7 

8 

120,9 

123,3 

123,0 

116,7 

118,8 

114,2 

9 

125,4 

128,5 

127,0 

121,5 

123,0 

119,6 

10 

130,4 

132,9 

132,0 

126,1 

129,5 

124,9 

11 

135,7 

138,5 

137,0 

131,0 

181,0 

130.1 

12 

141,9 

144,5 

143,0 

135,5 

135,5 

135,2 

13 

147,7 

152,5 

148,0 

141,6 

139,9 

140,0 

14 

152,3 

157.4 

153,0 

145,5 

143,5 

144,6 

15 

155,2 

159,8 

157,0 

— 

— 

148,8 

16 

156,4 

160,7 

159,0 

— 

— 

152,1 

17 

157,2 

161,2 

160,0 

— 

— 

154,6 

18 

157,3 

160,0 

— 

— 

156,3 

19 

- 

— 

— 



— 

157.0 
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Bemerk  an  gen. 

Die  Angaben  von  Bowditch  (Boston),  Key  (Schweden),  Geisslcr 
und  UhlitzBch  (Sachsen),  Erismann  (Kussland)  sind  sämtlich  für  je  ein 
Halbjahr  später  giltig.  Diese  wie  die  Angaben  von  Que tele t  (Brüssel)  sind 
dem  Sammelwerk  Vierordt^s   entnommen. 

Die  Angaben  Ton  Game rer  sind  aus  Tafel  I  seiner  Schrift  abgeleitet. 

Die  Angaben  von  Quetelet  bilden  die  Fortsetzung  von  B,  Tab.  lY. 
Die  Kurve  selbst  ist  in  Fig.  1  vorgetragen. 


20  JAHREI 


4  6  8  10  12  14  16  18  20  JAHRE 

Figur  5.     Längenwachstum  vom  4.— 20.  Lebensjahr.  Weibliches  Geschlecht. 
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Tabelle  XU. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  19.  Lebensjahr.     Weiblich. 

B.  Zahlenwerte  von  Individual-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Jahre 

F 

G 

H 

I 

K 

L 

M 

N 

0 

4 

107,3 

100,2 













5 

113,0 

105,4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

6 

120,0 

112,4 

— 

— 

-— 

— 

— 

— 

— 

7 

124,5 

116,1 

— 

— 

— 

134,5 

— 

— 

— 

8 

129,5 

121,7 

— 

— 

— 

139,6 

143,2 

— 

— _ 

9 

133,0 

125,9 

— 

134,5 

136,5 

145,6 

152,8 

149,6 

109,5 

10 

137,8 

130,6 

— 

140,6 

142,0 

155,6 

165,2 

159.5 

111,8 

11 

143,6 

136,5 

145,5 

148,5 

147,3 

165,0 

173,7 

171,2 

114,6 

12 

149,4 

143,7 

153,5 

156,3 

152,6 

169,7 

177,6 

177,5 

118,0 

18 

155,7 

151,8 

162,4 

161,4 

160,0 

— 

179,3 

180,7 

121,5 

14 

163,4 

157,9 

167,6 

165,3 

164,7 

— 

179,7 

182,4 

124,9 

15 

167,4 

159,6 

169.8 

167,8 

167,1 

— 

179,9 

183,4 

127,1 

16 

168,0 

161,1 

171,0 

169,2 

168,4 

— 

180,0 

183,9 

128,8 

17 

169,1 

161,1 

172,1 

170,1 

169,0 

— 

180,2 

184,1 

128,9 

18 

169,7 

172,4 

170,8 

169,1 

— 

180,7 

184,2 

129,2 

19 

— 

— 

172,5 

171,0 

— 

— 

180,9 

— 

129,3 

BemerkungeD. 

Ueber   dio   Herkunft    vorstehender  Angaben    habe   ich   folgendes   an- 
zufahren : 

F  =  Tochter  des  Direktors  Seitz,  Esslingen.  —  Nach  Gamereri). 
(Fortsetzung  von  N,  Tah.  V.) 

G  =  Tochter  des  Prof.  Brill,  Tübingen.  —  Nach  Gamerer^. 
H,  I  u.  K  =  Drei  meiner  Töchter. 

L  =  Frl.  Peters,  Köln  a.  Rh.  —  Mitteilung  nach  Messungen  des 
Vaters. 

M  =  Frl.  Braunets,  Zeichenlehrerin,  Wien.  —  Persönliche  Mit- 
teilungen nach  Messungen  des  Vaters. 

N  =  Frl.  Ulsamer,  Nürnberg,  Elevin  der  Kunstgewerbeschule 
München.  —  Persönliche  Mitteilungen  des  Vaters. 

0  =  Frl.  Bratanich,  Böhmen,  Elevin  der  Kunstgewerbeschule 
München.  —  Persönliche  Mitteilungen  des  Vaters. 

P  u.  Q  =  Weh  de    und    Hee-Sen   (N&heres   s.    unter   „Riesenwuchs  und 
Zwergwuchs**). 


1)  S.  pag.  274. 
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Tabelle  XIIL 

Längenwachstum  vom  4.  bis  19.  Lebensjahr.     Weiblich. 

C.  Zahlenwerte  der  abgeleiteten  Ideal-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Jahre 

Ticfk 

nrven 

Domi- 
nante 

1                Hochkurven 

IV 

III 

II 

1 

I 

n 

III         IV 

4 

87,0 

89,7 

92,7 

96,0 

98.7 

101,5 

105,2 

108,3 

111,0 

5 

91.6 

94,8 

98,5 

102,1 

1    105,0 

108,0 

112,3 

115,8 

118,8 

6 

95,5 

99,3 

103,3 

107,5  ' 

110,7 

114,0 

118,7 

122,6 

125,9 

7 

99,0 

103,3 

107,9 

112,6  ! 

118.0 

119,5 

124,6 

129,0 

132,5 

8 

102,0 

106,8 

112,0 

117,4 

120.9 

124,6 

130,2 

185,0 

188,9 

9 

104,7 

110,1 

115,9 

121,8 

126.8 

129,4 

135,5 

140,7 

145,3 

10 

107,1 

113,2 

119,5 

126,0 

180,0 

134,0 

140,6 

147,0 

153,8 

11 

109,3 

116,2 

123,0 

130,1 

134.8 

139,0 

147,0 

155,4 

164,3 

12 

111,5 

119,2 

126,9 

135.2 

140.8 

145,9 

155,8 

165.0 

175,0 

13 

114,6 

123,2 

182,2 

141,8 

147,8 

153,9 

163,6 

173,5 

183,5 

14 

118,4 

127.8 

137,8 

148,1 

153.8    ! 

159,4 

169,0 

178.8 

188,5 

15 

121,7 

131,5 

141,9 

152,0 

157.3 

!  162,3 

172,2 

1S1,8 

191,5 

16 

123,6 

133,7 

143,8 

153,8 

159.0 

163,9 

173,8 

183,5 

193,3 

17 

124,5 

134,6 

144,7 

154,7 

159.7 

164,6 

174.6 

184,5 

194,4 

18 

124,9 

134,9 

144,9 

154,9 

159.9 

164,9 

174,9 

184.9 

194,9 

19 

125,0 

135,0 

145,0 

155,0 

180,0 

165,0 

175,0 

185,0 

195,0 

Der  in  den  beiden  Figuren  4  und  5  zum  Ausdruck  gelangende 
allgemeine  Zug  der  Wachstumskurven  wurde  bereits  in  der  Ein- 
leitung zu  diesem  Abschnitt  geschildert.  Es  erübrigt  noch  eine 
nähere  Betrachtung  darüber  anzustellen,  wie  die  einzelnen  Ideal- 
kurven nach  ihrer  graduellen  Abstufung,  sowie  nach  ihrer  Zu- 
gehörigkeit zum  männlichen  oder  weiblichen  Wachstum  sich  zu 
diesem  allgemeinen,  aus  drei  charakteristischen  Teilen  bestehenden 
Zuge  verhalten. 

Was  zunächst  den  Uebergang  vom  1.  zum  2.  Teil  d.  i.  die 
impulsive  Erhebung  des  Kurvenlaufes  nach  vorausgegangener  zu- 
nehmender Verflachung  betrifft,  so  zeigt  sich  in  jeder  der  beiden 
Figuren  eineVerschiebung  der  Uebergangsstelle  je  nach  der  Höhen- 
lage der  Kurven.  Bei  den  Hochkurven  rückt  der  Zeitpunkt  des 
Uebergangs  gradatim  vor,  bei  den  Tiefkurven  —  wenn  auch  in 
schwächerem  Masse  —  gradatim  zurück.  Die  Verschiebung  der 
Uebergangsstelle  vollzieht  sich  längs  der  Querkur\en  Y— Z,  welche 
in  sich  sämtliche  Uebergangsstellen  zusammenfasst  und  aus  der 
Verbindung  dieser  Punkte  im  Kurvenbilde  hervorgeht.  Zur  Unter- 
scheidung   dieser  Querkurve  von    anderen  Kurvenzügen    lege  ich 
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ihr  die  Bezeichnung  „Transversale  Z"   bei.     (Die  Ordinatenwerte 
derselben  finden  sich   auf  Seite  315  vorgetragen.) 

Vergleicht  man  die  Lage  der  Transversale  Z  in  beiden 
Figuren,  so  lässt  sich  nach  derselben  sofort  ein  wesentlicher 
Unterschied  zwischen  beiden  Geschlechtern  erkennen.  Auf  der 
männlichen  Kurventafel  fällt  die  Kreuzung  der  Transversale  mit 
der  Dominante  in  die  Altersordinate  von  12  Jahren  3  Monaten, 
auf  der  weiblichen  Kurventafel  in  jene  von  10  Jahren  7  Monaten, 
bei  letzterer  somit  um  fast  zwei  Jahre  früher.  Es  entspricht 
dieser  Zeitunterschied  genau  dem  Unterschied  der  Altersstufe, 
in  welcher  bei  beiden  Geschlechtern  die  Pubertät  eintritt.  Nach 
Daffner^)  erfolgt  dieser  Eintritt  beim  männlichen  Geschlecht 
durchschnittlich  im  Alter  von  14 — 15  Jahren,  beim  weiblichen 
Geschlecht  im  Alter  von  12 — 13  Jahren.  Da  nun  aber  in  beiden 
Fällen  der  Zeitpunkt  der  Pubertät  um  ca.  3  Jahre  später  gelegen 
ist  als  der  betreffende  Kurven  Übergang  zutage  tritt,  so  geht 
daraus  hervor,  dass  der  beginnende  impulsive  Kurvenanstieg  die 
Pubertätsperiode  nur  einleitet,  während  der  Höhepunkt  derselben 
«rst  mit  dem  stärksten  Kurvenanstieg,  d.  i.  mit  dem  grössten 
Wachstum  in  dieser  Periode  zusammenfällt.  Es  stimmt  dies  auch 
mit  der  bekannten  Wachstumserscheinung  zur  Pubertät  nberein, 
welche  mit  dem  bildlichen  Ausdruck  „Aufschiessen  des  Körpers** 
zutreffend  bezeichnet  wird.  Ob  nun  mit  der  zeitlichen  Ver- 
schiebung des  Kurvenubergangs  zur  ansteigenden  Bewegung  auch 
ein  stufenweises  Vor-  wie  Zurückrucken  des  Pubertätszeitpunktes 
stattfindet,  muss  bei  dem  Mangel  verlässiger  Anhaltspunkte  hier- 
über zunächst  noch  als  offene  Frage  gelten.*) 

Was  nun  den  Kurvenanstieg,  dem  ich  nach  seinem  ur- 
sächlichen Zusammenhang  mit  der  Pubertät  die  Bezeichnung 
„Pubertätsantrieb**  gebe,  selbst  betrifft,  so  lässt  derselbe  hin- 
sichtlich seiner  Stärke,  wie  seiner  Dauer,  wesentliche  Unterschiede 
zwischen  den  einzelnen  Kurvengraden  wie  zwischen  beiden  Ge- 
schlechtern erkennen.  Im  Allgemeinen  nehmen  Stärke  und 
Dauer  mit  der  höheren  Lage  der  Kurven  zu,  doch  nicht  im 
gleichen  Masse;  es  zeigt  sich  vielmehr,  dass  bei  den  Hochkurven 
die    Dauer     des    Pubertätsantriebes     eine     wesentlich     grössere 
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')  fiel  dem  Mädchen  der  Kurve  L  stellten  sich  die  Menses  schon  im 
Alter  von  11  Jahren  3  Monaten  ein.  Dies  würde  allerdings  für  ein  Vor- 
rücken des  Zeitpunktes  bei  den  Hochkuryen  sprechen. 
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Steigerung  erfährt  als  die  Antriebsstärke,  oder  die  sich  entfaltende 
Wachstamsenergie.  So  beträgt  beim  männlichen  Geschlecht  die 
Dauer  des  Pubertätsantriebes  für  die  Dominante  ca.  37»  Jahre 
und  für  die  Hochkurve  IV  ca.  6  Jahre,  somit  fast  das  doppelte 
der  ersteren,  dagegen  die  stärkste  Jahreszunahme  für  die 
Dominante  ca.  7  cm  und  für  die  Hochkurve  IV  ca.  10  cm,  somit 
noch  nicht  das  Anderthalbfache  der  ersteren  Zunahme.  Aus 
diesem  Sachverhalt  geht  hervor,  dass  die  Erreichung  höherer 
Stufen  der  Eörperlänge  hauptsächlich  der  längeren  Dauer 
eines  intensiven  Wachstums,  vreniger  dagegen  dem  Zunahme- 
grad dieses  Wachstums  zuzuschreiben  ist. 

Ein  weiteres,  sehr  unterschiedliches  Verhalten  der  Wachstums- 
kurven tritt  bei  deren  Uebergang  vom  2.  zum  3.  Teil  des  Kurven- 
laufes zu  Tage.  Es  betrifft  das  die  Strecke,  auf  welcher  die 
Kurve  nach  Beendigung  ihrer  ansteigenden  Bewegung  in  mehr 
oder  weniger  raschem  Tempo  in  die  horizontale  Lage,  d.  i.  zur 
Höhe  der  konstant  gewordenen  Körperlänge  übergeht.  Das 
Unterschiedliche  dieses  Uebergangs  basiert  auf  der  Erscheinung, 
dass  die  Wachstumskurven,  denen  bis  dahin  je  nach  ihrer  Höhen- 
lage eine  ziemlich  beschränkte  Bahn  vorgezeichnet  war,  mit  einmal 
eine  Fülle  von  Möglichkeiten  zugestanden  erhalten,  den  letzten  Teil 
ihres  Laufes  in  mehr  oder  weniger  raschem  Tempo  auszuführen. 
Und  zwar  bieten  sich  diese  Möglichkeiten  dar  sowohl  für  den 
Zeitpunkt,  zu  dem  die  Kurven  den  Pubertätsantrieb  beendigen, 
als  auch  für  den  Zeitpunkt,  in  welchem  sie  den  Uebergang  zur 
Horizontale  vollziehen.  Eine  Beschränkung  dieser  Möglichkeiten 
liegt  nur  in  dem  jeweiligen  Ausmasse  dieser  Bewegungsfreiheit 
vor,  wobei  sich  zeigt,  dass  dieses  Ansmass,  die  sog.  Wachstums- 
amplitude, mit  dem  Erheben  der  Kurven  in  Hochzonen  stufen- 
weise zunimmt,  mit  dem  Sinken  der  Kurven  in  Tiefzonen  gradatim 
abnimmt.  Beispiele  dieser  Erscheinungen  liegen  in  beiden  Tafeln, 
namentlich  bei  Individualkurven  vor,  so  für  gesteigertes  Wachstum 
bei  den  Kurven  D,  N,  R,  S  und  V  des  männlichen  und  bei  den 
Kurven  P  und  Q  des  weiblichen  Wachstums;  ebenso  für  ver- 
ringertes Wachstum  bei  den  Kurven  M,  0,  Q  und  W  des  männ- 
lichen und  bei  den  Kurven  B,  D,  E,  M,  N  und  O  des  weiblichen 
Wachstums. 

Betrachtet  man  die  Wachstumskurven  als  Bahnen  der  zu 
Tage  tretenden  Wachstums-Energie,  so  ist  der  Eindruck,  den  das 
Bild  dieser  an  den  Idealkurven  zur  Darstellung  gebrachten  Be- 
wegungsmöglichkeiten   hervorruft,    der    eines  verschiedengradigen 
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Ausströmens  dieser  Energie.  Oder  mit  anderen  Worten :  Die 
graphische  Darstellung  dieser  in  Garben  angeordneten  Linien 
bedeutet,  dass  dem  wachsenden  Körper  nach  Abschluss  der 
Pubertätsperiode  noch  ein  sehr  wechselndes  Energiemass  oder 
eine  in  weiten  Grenzen  sich  darbietende  Möglichkeit  gegeben 
ist,  das  Längenwachstum  auf  eine  mehr  oder  minder  lange  Frist 
auszudehnen.  Zur  Unterscheidung  der  angedeuteten  Möglichkeiten 
für  den  Schlusslauf  der  Kurven  bezeichne  ich  jene  Kurven- 
bewegungen, welche  sich  über  die  jeweilige  Mittelbahn  erheben, 
mit  „Ueberwuchs",  dagegen  jene  Bewegungen,  welche  unter 
der  jeweiligen  Mittelbahn  bleiben,  mit  „Unterwuchs".  Zur 
weiteren  Charakteristik  beider  Bewegungserscheinungen  kann 
gesagt  werden,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Kurven  des 
Ueberwuchses  erst  später,  jene  des  Unterwuchses  schon  früher 
den  Uebergang  in  die  Horizontale  erreichen,  als  dies  von  den 
Kurven  der  betreffenden  Mittelbahnen  geschieht,  für  welche  all- 
gemein die  20.  Jahresordinate  als  Uebergangsstelle  der  männ- 
lichen, die  19.  Jahresordinate  als  jene  der  weiblichen  Kurven 
gelten.  Ueberwuchs  und  Unterwuchs  sind,  wenn  durch  sie  der 
Abschluss  des  Wachstums  nicht  wesentlich  über  die  eben  be- 
zeichneten Ordinaten  verlängert  oder  verkürzt  wird,  noch  nicht  als 
Unregelmässigkeiten  im  strengen  Sinn  des  Wortes,  sondern  nur 
als  leichte  Abweichungen  bezw.  Varianten  des  jeweilig  regelmässigen 
Kurvenzuges  anzusehen.  Bei  solchem  Auftreten  führen  sie  in  der 
Regel  zum  Ausgleich  eines  vorübergehend  starke»  oder  schwachen 
Wachstums,  indem  sich  dann  bei  voraus  gesteigertem  Wachstum 
mit  Vorliebe  Unterwuchs,  bei  voraus  gemindertem  oder  schwachem 
Wachstum  meistens  Ueberwuchs  einstellt.  Der  Eindruck  dieser 
Erscheinung  ist  dann  der,  dass  der  Körper  mit  der  Entfaltung 
der  ihm  zugemessenen  Wachstumsenergie  im  ersten  Fall  voraus- 
geeilt sei  und  dann  zum  Abschluss  des  Wachstums  nur  noch 
über  ein  geringes  Energiemass  verfüge,  im  zweiten  Falle  dagegen 
mit  dieser  Entfaltung  zurückgehalten  habe,  sodass  ihm  für  den 
Abschluss  noch  ein  grösseres  Energiemass  verblieb.  Erst  bei 
starkem  Auftreten,  d.  i.  wenn  das  zur  Pubei-tätsperiode  ent- 
wickelte Wachstumstempo  vor  dem  20.  Lebensjahre  keine  wesent- 
liche Abnahme  erfährt  und  der  Abschluss  des  Wachstums  alsdann 
bis  über  das  24.  Lebensjahr  hinausrückt,  oder  wenn  im  entgegen- 
gesetzten Falle  das  Wachstumstempo  zur  Pubertätsperiode  vor 
dem  jeweiligen  Mittelmass  wesentlich  zurückbleibt  und  das 
Längenwachstum    fast    unmittelbar    nach    eingetretener   Pubertät 
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Äbschliesst,  dürften  Ueberwuchs  und  Unterwuchs  zu  den  Er- 
scheinungen unregelmässigen  und  anomalen  Wachstums  zu  ver- 
weisen sein.  Aus  den  beobachteten  Fällen  dieser  Art  geht  zu- 
gleich hervor,  dass  mit  Ueberschreitung  eines  gewissen  Plus-  wie 
Minusmasses  des  Wachstums  die  Wahrscheinlichkeit  des  Eintritts 
von  Ueberwuchs  oder  Unterwuchs  zunimmt.  So  zeigt  sich,  dass 
von  der  Hochkurve  IV  an  das  Längenwachstum  in  seiner  Schluss- 
bewegung mehr  dem  Ueberwuchs,  von  der  Tiefkurve  IV  an  mehr 
dem  Unterwuchs  zuneigt.  Vergleicht  man  ferner  in  beiden 
Figuren  die  an  jeder  Idealkurve  hervorgehobenen  Möglichkeiten 
für  Ueberwuchs  und  Unterwuchs,  so  ergiebt  sich  zwischen  beiden 
Geschlechtern  ein  merklicher  Unterschied  darin  zu  erkennen, 
dass  beim  weiblichen  Geschlecht  der  Unterwuchs  zeitlich  früher, 
wie  auch  an  sich  stärker  einsetzt  als  beim  männlichen  Geschlecht, 
woraus  hervorgeht,  dass  beim  weiblichen  Geschlecht  der  Umfang 
der  möglichen  Abweichungen  vom  Mittelwerte  .  ein  jeweils 
grosserer  ist. 

Zur  Veranschaulichung  der  Wachstumsunterschiede  zwischen 
beiden  Geschlechtern  lasse  ich  zwei  Kurven  folgen,  von  welchen 
Fig.  6  die  für  beide  Geschlechter  abgeleiteten  Idealkurven 
von  Hochkurve  IV  bis  herab  zur  Tiefkurve  IV  in  unmittelbarer 
Zusammenstellung  ersehen  lässt,  Fig.  7  dagegen  das  normale 
Längenw^achstum  beider  Geschlechter  durch  Vorführung  der 
Körpergestalt  bei  Beginn  und  Abschluss  des  Wachstums  illustrirt. 
Der  unmittelbare  Vergleich  beider  Kurvengruppen  in  Fig.  G 
bestätigt  das  vorausgehend  über  die  Verschiedenheit  des  Längen- 
wachstums beider  Geschlechter  Vorgebrachte  und  führt  zu  fol- 
genden weiteren  Wahrnehmungen: 

a)  Das  mit  dem  2.  Lebensjahr  beginnende  Zurückbleiben 
der  weiblichen  Wachstumskurve  steigert  sich  bis  zum  Zeitpunkt 
des  die  Pubertätsperiode  einleitenden  Kurvenanstiegs,  gekenn- 
zeichnet durch  die  Transversale  Z.  Die  Höhendifferenz  zwischen 
je  2  der  Reihenfolge  nach  zusammengehörigen  Kurven  ist  indes 
keine  gleiche;  die  geringste  Differenz  ergiebt  sich  zwischen  beiden 
Dominanten.  Mit  dem  Abstand  der  Kurven  von  der  Dominante 
wächst  auch  ihr  Höhenunterschied  und  zwar  bei  den  Tiefkurven 
mehr  als  bei  den  Hochkurven. 

b)  Der  Zeitunterschied,  welcher  zwischen  je  zwei  zusammen- 
gehörigen Idealkurven,  der  männlichen  und  der  weiblichen,  hin- 
sichtlich des  Beginns  des  Pubertätsanstieges  besteht  und  aus  der 
verschiedenen  Lage  der  Transversale  Z  zu  entnehmen  ist,  wechselt 
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mit  der  Höhenlage  der  Kurven.  Bei  der  Tiefkurve  IV  beträgt 
derselbe  1  Jahr  10  Monate,  bei  der  Dominante  1  Jahr  7  Monate 
und  bei  der  Hochkurve   nur  noch  5  Monate.     Es   folgt   hieraus, 


?0  JAHRE 


Fig.  6.    Vergleich    des   L&ogenwachstunis    beider   Geschlechter    vom   4.  bis 
20.  Lebensjahr.     Männlich  =  volle  Linien,  weiblich  =  punktierte    Linien. 
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dass  mit  Steigerang  des  Längenwachstums  sich  der  fragliche 
Zeitunterschied  mehr  und  mehr  verringert,  was  vermuten  lässt, 
dass  mit  zunehmendem  Biesenwuchs  der  Eintritt  der  Pubertät 
bei  beiden  Geschlechtem  mehr  und  mehr  auf  den  gleichen  vor- 
gerückten Zeitpunkt  zusammenfällt. 


10       12       14      16       16       20  Jahre 


Figur  7.    Normales    Längenwachstum    beider    Geschlechter    von   der  Geburt 
bis  zum  Wachstumsabschiuss. 

c)    Aus    dem    früheren    Beginn    des    Kurvenanstieges    beim 

weiblichen  Geschlecht  ergiebt  sich  ein  zeitweises  Ueberragen  der 

weiblichen  Wachstumskurve  über  die  männliche,  welches  so  lange 

anhält,    bis    die    später    ansteigende    männliche  Wachstumskurve 
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den  vollen  Pubertätsantrieb  erlangt  hat  und  nun  durch  Ueber- 
schneidung  der  weiblichen  Kurve  den  auf  kurze  Zeit  eingeb&ssten 
Vorrang  wieder  gewinnt.  Zugleich  lässt  sich  aus  dem  Kurven- 
bild ersehen,  dass  die  Ueberschneidnng  sowohl  nach  Umfang  wie 
nach  Dauer  an  der  Dominante  am  stärksten  auftritt  und  bei  den 
nächstfolgenden  Hoch-  und  Tiefkurven  in  raschem  Tempo  ab- 
nimmt, so  zwar,  dass  sie  an  der  Hochkurve  IV  nur  noch  schwach 
erkennbar  wird,  an  der  Tiefkurve  IV  sich  überhaupt  nicht  mehr 
einstellt. 

Zur  Ergänzung  der  Tabelle  VII  über  die  Längenzunabme 
innerhalb  der  ersten  4  Lebensjahre  füge  ich  noch  eine  Tabelle 
über  die  Jahresfortschritte  des  Längenwuchses  innerhalb  des 
Zeitraums  vom  4. — 20.  Lebensjahre  an.  Bei  derselben  sind  jedoch 
als  beiderseitige  Grenzkurven  nicht  mehr  Hoch-  und  Tiefkurven  VIII, 
sondern  die  aus  dem  Kurvenbilde  in  Figg.  4  und  5  abgeleiteten 
Hoch-  und  Tiefkurven  IV  zu  Grunde  gelegt. 


Tabelle  XIV. 

Längenzunahme  vom  1. — 20.  Lebensjahre. 

—  In  Centimetern.  — 

a)  Männlich: 


Jahre 


II 


III      IV 


VI 


VII     VIII      IX 


Hochkurve  IV , 
Dominante  .  . 
Tiefkurve  IV    . 


27,4 
23,5 
21,5 


11,8 

10,1 

8,2 


lai 

8,4 
6,4 


9,2 
7,5 
5,5 


7,9 
6,4 
4,8 


7,5 
5,8 
4,1 


7,0 
5,3 
3,6 


6.6 

5,0 
3,3 


6.5 

4,7 
8,0 


7,9 
4.0 
2,7 


Jahre 


XI 


XII 


XIII 


XIV 


XV 


XVI 


XVII 


XVIII 


I 
XIX  i  XX 


Hochkurve  IV 
Dominante  . 
Tiefkurve  IV 


9,3 
4,8 
2,5 


10.5 
4,2 
2,4 


9,9 

4,6 
2.4 


7,8 
5,9 
2,5 


5,5 
7,0 

3,2 


3,5 
6,8 
4,0 


2,0 
4,1 
4.4 


1,1 
1,8 
3,2 


0,4 
0,5 
1>4 


0,1 
0,1 
0,1 


ß)  Weibl 

ich: 

Jahre 

I 

II 

III      IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

Hochkurve  IV  .  ; 
Dominante  .    . 
Tiefkurve  IV   . 

27,4 
23,5 
21,6 

Jl,8 

10,1 

8,1 

10,0 
8,3 
6,3 

8,8 
7.4 
5,8 

7,8 
6,3 
4,6 

7,1 
5,7 
8,9 

6,6 
5,3 
3,5 

6,4 
5,0 

8.0 

6,4 

4,7 
2,7 

8,5 
4.4 
2.4 
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Jahre 

XI 

XII 

XIII 

XIV 

XV 

XVI 

XVII 

XVIII 

XIX 

XX 

Hochkurve  IV  . 
Dominante  .    . 
Tiefknrve  IV    . 

10,6 
4,6 
2,2 

10,7 

5,7 
2.2 

8,5 
7,8 
3,1 

5,0 
6,2 
8.8 

3,0 
3,5 
8.8 

1,8 
1,7 
1,9 

1,1 
0,7 
0,9 

0,5 
0,2 
0,4 

0,1 
0,1 
0,1 

Bemerkung. 
Zur  Kennzeichnung  des  Beginns  wie  des  Höhepunktes  der  Pubertäts- 
periode sind  die  hiermit  zusammenhängenden  Minima  und  Maxima  des  inneren 
KurTcnlaufes  durch  fett  gedruckte  Zahlen  hervorgehoben.  Das  zeitlich  wie 
<)uantitativ  unterschiedliche  im  Wachstum  beider  Geschlechter  tritt  in  vor- 
stehender Tabelle  besonders  deutlich  hervor. 


Rlesenwuehs  und  Zwergrwuchs. 

Zweck  der  Ausdehnung  meiner  Untersuchungen  auf  beide 
<jrenzgebiete  des  Längenwachstums  war  nach  dem  Voraus- 
geschickten nicht  nur,  diese  beiden  Extreme  von  Wachstums- 
«rscheinungen  in  ihren  Beziehungen  zum  Normalwuchs  kennen 
zu  lernen,  sondern  auch,  das  Eurvenschema  entsprechend  meiner 
Vorstellung  über  die  graduellen  Abstufungen  des  Längenwachs- 
tums nach  beiden  Höhenrichtungen  zu  vervollständigen.  Zur 
Verfolgung  dieses  Zweckes  stand  mir  leider  kein  so  umfangreiches 
Forschungsmaterial  zu  Gebote,  als  dies  für  die  Mittellagen 
des  Wachstums  der  Fall  war.  Es  beschränkte  sich  auf  eine  be- 
scheidene Zahl  bekannt  gewordener,  zum  Teil  wissenschaftlich 
untersuchter  Fälle  von  Riesenwuchs  und  Zwergwuchs,  von  denen 
ausserdem  nur  jene  Fälle  für  mich  in  Betracht  kommen  konnten,  bei 
denen  eine  proportionierte  Eörperentwicklung  nachgewiesen  ist  und 
-Grössenangaben  aus  mehreren  Altersstufen  vorliegen.  Weitere 
Anhaltspunkte  zur  Führung  der  Idealkurven  boten 

a)  für  den  Beginn  der  Kurven:  die  in  Figg.  2  und  3 
festgelegten  Höhenwerte  bei  Geburt  und  Anfangs  Wachstum; 

b)  für  den  Abschluss  der  Kurven:  die  auf  Tabelle  I  fest- 
gelegten Höhenstufen  des  Wachstumsschemas; 

c)  für  den  Lauf  der  Kurven  zwischen  beiden  Endstationen: 
die  in  den  Figg.  4  und  5  festgelegten  Kurvenzüge,  aus 
welchen  für  die  zunächst  anschliessenden  Idealkurven  Richtung 
und  Beweguugstendenz  abgeleitet  werden  konnten,  ausserdem 
beide  Transversalen,  aus  deren  Lauf,  soweit  dieser  bereits  klar 
vorlag,  ihre  Fortführung  auf  beide  Grenzgebiete  unschwer  zu 
•entnehmen  war. 

21* 


312  £mil  von  Lange: 

Wenn  nun  auch  —  wie  nicht  anders  möglich  —  die 
Fuhrung  der  Idealkurven  zum  Teil  der  Intuition  und  Mutmassung 
überlassen  bleiben  musste,  so  waren  doch  die  gegebenen  Unter- 
lagen derartigfeste  und  bestimmte,  dass  der  Versuch,  das  Wachstums- 
schema auf  beide  Grenzgebiete  auszudehnen,  mir  nicht  als 
ein  allzugewagter  erschien.  Zum  mindesten  halte  ich  die  Mög- 
lichkeit, auf  dem  genannten  Wege  dem  wirklichen  Sachverhalt 
nahe  zu  kommen,  nicht  für  ausgeschlossen.  Ich  bringe  nun  in 
Fig.  8  (Tafel  VI)  diesen  Versuch  zur  Darstellung.  Das  Schema  ist 
das  des  männlichen  Wachstums,  doch  befinden  sich  unter  den 
herangezogenen  Kurvenangaben  auch  solche  über  extremes 
Wachstum  des  weiblichen  Geschlechts,  um  aus  denselben  das 
analoge  Verhalten  des  letzteren  ersehen  zu  lassen. 

Der  durch  den  Umfang  der  Darstellung  gebotene  kleine 
Massstab  der  Figur  bedingte  die  Beschränkung  der  Idealkurven 
auf  Dominante  und  die  Hoch-  und  Tiefkurven  II,  IV,  VI  und  VIIL 

Die  herangezogenen  Kurvenangaben  sind  folgende: 

I.  Angaben  über  Riesenwuchs. 
—  Masse  in  Centimetern.  — 
A  =  Balling,  Oskar,   aus   Unter f ranken ,  Bayern.  —  Nach   MitteilungeD 
der  Heimats-  und  Militärbehörde. 
Jahre  |      14     |      16     |      17     |      18     |      20    |      21     ;      22     |      24 

cm    I  173,6  I  188,5  |  193,8  |  197,9  |  203,0  |  205,0  |  206,4  |  208,3^ 
fi  =»  Hasler,  Thomas,  aus  Oberbayern.  —  Nach  Ranke'). 

Jahre  |      12     |      14     |      16     |      18     |      20    {      22     '      24     |     25 

cm    I  175,0  I  195,0  |  210,0  |  220,0  |  226,8  |  231,0  |  234,0  |  285,0^ 
Die  Angaben  vom  14.  bis  24.  Jahr  sind  mutmassliche. 
C  =  Lewis,    Wilkins,  aus  Minnesota.   —  Entnommen  aus  der  „Woche% 
Heft  4  vor.  1900. 

Derselbe  mass  mit  10  Jahren  =  200  cm, 
,26       ,       =245     , 
D  =  Hassan,  Ali,  aus  Kairo.  —  Mitteilung  von  Dr.  Daffner,  München, 
nach  dessen  Messungen. 

Derselbe  mass  mit  18  Jahren  =  210  cm, 
„     22        .        =  218    „ 
E  =  Berber,  Ali,    aus  Aegypteo.    —   Entnommen  der  Gartenlaube   190U 

Erreichte  mit  16  Jahren  =  240  cm  (?). 
F  =  Wehde,  Marianne,  aus  Benkendorf  b.  Halle.  —  Nach  Ranke'). 
Mass  mit  16Vi  Jahren  =  255  cm  (?). 
Mutmasslicher  Verlauf:  Jahre  |      10     |      12     |      14     !      16     ;      17 

cm     I  192,3  I  220,3  |  240,5  |  253,0  |  257,2 


0  Der  Mensch.     Leipzig  1894. 
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0  =  Elsftsser  Bauer  aas  dem  16.  Jahrhundert.    Mach  Langer^). 

Mass  mit  28  Jahren  =  270  cm  (?). 

H  =  Dalroj,  Thomas,  aus  Irland.  —  Entnommen  der  ILlustr.  Ztg.  1900. 

Mass  mit  26  Jahren  »  230  cm. 

1  ^Nikita,  Michaiiin,  aus  Rassland.  —  Pers.  Mitteilung. 

Mass  mit  H  Jahren  =  224  cm 
„     16       „       =  230    „ 
K  ^=  Irischer   Riese    —   Skelett    im    Trioity    College    zu    Dublin.    —    Nach 
Langer^). 

Längenmass:  259  cm. 
L  =  Hee-Sen   aus  Tonkin.     Tochter  eines  chinesischen   Vaters  und   einer 
deutschen  Muttor.  —  Entnommen  der  lUastr.  Ztg.  1900. 

Jahre         17     I      18     I      19     I      20 
cm    '  186,0  I  189,7  |  192,9  |  196,0 

II.  Angaben  über  Zwergwachs. 
—  Masse  in  Centimetern.  — 
M  =  „General  Mite"  aas  Amerika  —  Nach  Ranke*). 
Mass  mit  16  Jahren:  82,4  cm. 
N   u.  0  =  Therese  F.  und  Sophie  P.  —  Nach  Ranke»). 
Therese  mass  mit  16  Jahren  =  116  cm, 
Sophie        ,        ,     11        „      =  97,9    „ 
P  =  Ole  Hansen  aus  Norwegen.  —    Entnommen  d.   111.   Ztg.    1900. 

Mass  mit  25  Jahren  =  96  cm. 
Q  =  Zwerg  N.  aus  dem  Spessart.  —  Nach  Langer^). 
Mass  mit  27^/i  Jahren  =  100  cm. 

Bemerkung.  Aus  der  grossen  Zahl  vorhandener  Angaben  5ber 
Riesenwuchs  und  Zwergwuchs  sind  in  Obigem  nur  solche  gewählt,  bei 
welchen  das  Wachstum  nachweislich  bezw.  angeblich  noch  zu  einem 
proportionierten  Eörpergeblide  geführt  hat  und  für  welche  womöglich  mehr- 
zeitige Messungen  vorliegen. 

Die  Yervollständigung  des  Kurvenschemas  im  gesamten 
Wachstumsbild  des  männlichen  und  weiblichen  Längenwachstums 
habe  ich  in  zwei  grossen  Zeichnungen  durchgeführt,  welche  im 
verkleinerten  Massstab  in  den  später  folgenden  Figg.  9  und  10 
zur  Darstellung  gelangen.  Zunächst  bringe  ich  die  aus  demselben 
entnommenen  Zahlenwerte  jener  Idealkurven,  welche  nach  meinem 
Schema  dem  Gebiete  des  Riesen-  und  des  Zwergwuchses  an- 
gehören. Dieselben  bilden  zugleich  die  Fortsetzung  der  bereits 
auf  Tabelle  VI  gebrachten  Zahlenwerte  der  gedachten  Ideal- 
kurven von  der  Geburt  bis  zum  4.  Lebensjahr. 


1)  S,  pag.  270. 
«)  S.  pag.  312. 
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TabeUe  XV. 

Längenwachstam  Tom  4.  bis  20.  Lebensjahr.     Männlich. 

Zahlenwerte  der  abgeleiteten  Ideal -Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Zwerg 

wuchs 

Riesenwuchs 

Jahre 

Tiofkurven 

Hochk 

urven 

VIII 

VII 

VI 

V 

— 

V 

VI 

VII 

VIII 

4 

79,7 

81,0 

<52,7 

84,9 



113,7 

115,7 

117,2 

118,5 

5 

82,9 

84,5 

86,4 

89,2 

— 

122,1 

124,3 

126,0 

127,5 

6 

85,8 

87,2 

89,8 

93,0 

— 

129,9 

132,3 

134,5 

136,7 

7 

87,3 

89,8 

92,4 

96,0 

— 

137,2 

140,2 

144,4 

148,9 

8 

89,0 

91,7 

94,9 

99,0 

— 

144,7 

150,4 

157,3 

164,5 

9 

90,2 

93,3 

97,0 

101,6 

— 

153,8 

162,4 

172,1 

181,5 

10 

91,1 

94,8 

99,0 

103,9 

— 

164,3 

175,5 

187,3 

198,7 

11 

91,8 

95,9 

100,6 

105,9 

— 

176,0 

188,8 

201,8 

212,8 

12 

92,2 

96,9 

102,1 

107,9 

— 

187,8 

200,5 

212,5 

223,6 

13 

92,5 

97,8 

103,4 

109,7 

— 

197,2 

209,2 

220,3 

231,0 

14 

92,8 

98,5 

104,6 

111,2 

— 

204.1 

215,0 

225,9 

236,2 

15 

93,2 

99,8 

106,4 

113,9 

— 

208,9 

219,8 

229,9 

240,1 

16 

94,0 

101,3 

109,0 

117,1 

— 

211,8 

222,0 

232,2 

242,r> 

17 

94,5 

103,0 

111,6 

120,8 

— 

213,6 

223,7 

238,8 

244,0 

18 

94,8 

104,3 

114,0 

123,7 

— 

214,6 

224,6 

234,7 

244,7 

19 

94,9 

104,9 

114,9 

124,9 

— 

214,9 

224,9 

234,9 

244,9 

20 

95,0 

105,0 

115,0 

125,0 

— 

215,0 

225,0 

235,0 

245,0 

TabeUe  XVI. 

Längenwachstum  vom  4.  bis  19.  Lebensjahr.     Weiblich. 

Zahlenwerte  der  abgeleiteten  Ideal-Kurven. 

—  In  Centimetern.  — 


Zwerg 

wuchs 

Riesenwuchs 

Jahre 

Tiefkurven 

Hochk 

urven 

VIII 

VII 

VI 

V 

— 

V 

VI 

VH    1 

Vlll 

! 

4 

78,2 

80,1 

82,1 

84,4 



113,2 

115,1 

116,5 

117,7 

5 

80,2 

82,7 

85,4 

88,6 

— 

121,8 

123,3 

125,0 

126,1 

6 

81,8 

84,9 

88,3 

91,8 

— 

128,8 

131,0 

132,8 

134,5 

7 

82,9 

86,7 

90,7 

94,8   , 

— 

135,8 

138,3 

140,9 

144,8 

8 

83,8 

88,1 

92,8 

97,2 

— 

142,3 

146,6 

152,5 

159,1 

9 

84,2 

89,2 

94,2 

99,4 

— 

150,8 

158,2 

167,0 

176,0 

10 

84,5 

90,0 

95,7 

101,2 

— 

162,2 

171,9 

182,6 

193,5 

11 

84,6 

90,8 

96,9 

103,0  1 

— 

174,3 

185,5 

196,9 

207,7 

12 

84,7 

91,2 

98,0 

104,6   i;    — 

185,8 

196,8 

207,0 

217,0 

13 

84,8 

92,0 

99,4 

107,0 

— 

193,7 

203,9 

213,6 

223,6 

14 

84,9 

93,0 

101,2 

109,7 

— 

198,4 

208,5 

218,1 

228,0 

15 

84,9 

93,9 

103,1 

112,2 

— 

201,3 

211,3 

221,0 

231,0 

16 

85,0 

94,4 

104,2 

113,8 

— 

213,2 

213,2 

223,0 

233,0 

17 

— 

94,9 

104,7 

114,6 

— 

214,2 

214,2 

224,2 

234,2 

18 

— 

95,0 

104,9 

114,9 

— 

214,9 

214,9 

224,9 

234,9 

19 

- 

— 

105,0 

115,0 

— 

215,0 

215,0 

225,0 

235,0 
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Anschliessend  hieran  bringe  ich  die  Ordinatenwerte  für  beide 
Transversalen  Z  gemäss  ihres  in  den  Figg.  9  und  10  vervoll- 
ständigten Kurvenlaufes : 

a)  Transversale  auf  dem  männlichen  Wachstumsbilde: 

Zeitwerte  (Jahre  und  Monate) 4  5            6            7            8            9 

Höhenwerte  in  cm          ~  122,0 '  128,5'    134,6'    139,7'    143.8'    146,6' 

10            11             12          12  J.  6  M.  18          13  J.  3  M.       13  J.  6^M. 

147,6'      146,5'       142,3'           137,9      '  130,4'            124,0      '           114,2'     ' 
13  J.  8  M. 
90,0 

b)  Transversale  auf  dem  weiblichen  Wachstumsbilde: 

Zeitwerte  (Jahre  und  Monate) 4  5  6  7  8  9 

Höhenwerte  in  cm  ~l2l^'    T28;2'  ISÄ^'  ISS^'  Ulfi'    iilß' 

10       10  J.  6  M.        11        11  J.  6  M. 
138,2  '        134,5      '    128,5'        117,3 

Der  Fig.  8  habe  ich  noch  folgende  Bemerkungen  anzufügen: 

Mit  Ausnahme  der  Kurven  C  und  J,  welche  sich  in  ihrem 
Schlusszuge  dem  Laufe  der  Idealkurven  anschliessen,  zeigen  alle 
übrigen  Riesenwuchskurven  in  ihrem  Schlusszuge  die  Erscheinung 
des  Ueberwuchses,  was  mich  zu  der  schon  oben  ausgesprochenen 
Annahme  führte,  dass  von  einer  gewissen  Höhengrenze  an  der 
Ueberwuchs  die  weitaus  häufigere  Schlussbewegung  der  Wachs- 
tumskurven bilde.  Angeregt  durch  diese  Wahrnehmung  versuchte 
ich  das  Auftreten  des  Ueberwuchses  und  daran  anschliessend  auch 
das  des  Unterwuchses  in  ein  schematisches  Bild  zu  kleiden. 
Diesen  bei  beiden  Geschlechtern  durchgeführten  Versuch  bringe 
ich  —  soweit  er  das  männliche  Wachstum  betrifft  —  in  Fig.  8 
zur  Vorführung.  Die  Unterlage  zu  diesem  Schema  bilden 
die  bereits  in  Fig.  4  gewonnenen  Anhaltspunkte,  ferner  die 
Kurven  A,  B  und  D,  welche  ich  jede  für  sich  als  die  extreme 
Ueberwuchsbewegung  der  betreffenden  Hochkurven  annahm.  Nach 
Analogie  des  Gegebenen  führte  ich  alsdann  beide  Bewegungs- 
erscheinungen bei  sämtlichen  Idealkurven  des  Wachstumsbildes 
durch.  Hierbei  ergab  sich  für  den  Ueberwuchs  der  Hochkurve  VIII 
eine  Schlusshöhe  von  276  cm,  somit  ein  Höhenmass,  das  nicht 
nur  den  als  legendär  bezeichneten  Fall  von  Riesen  wuchs — Kurve  G  — 
vollständig  deckt,  sondern  noch  um  w^eniges  übertrifft.  An  dem 
faktischen  Auftreten  solch  extremer  Riesengrössen  wäre  demnach 
vom  Standpunkt  der  Wachstumsmöglichkeit  aus  wohl  nicht  zu 
zweifeln,  wie  ja  auch  vom  gleichen  Standpunkte  aus  kein  Grund 
dagegen  spräche,  die  Grenzen  des  Längenwuchses  noch  über  das 
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von  mir  angenommeDe  Mass  hinaus  zu  verlegen.  Mit  der  Be- 
wegungsform des  Ueberwuchses  hängt  naturgemäss  eine  Ver- 
längerung der  Wachstumsfrist  zusammen,  welche  in  gleichem 
Masse  zunimmt,  als  der  betreffende  Kurvenbogen  sich  erhebt. 
So  erreicht  der  stärkste  Ueberwuchsbogen  der  Hochkurve  VIII 
den  Uebergang  zur  Horizontallage  erst  bei  der  34.  Jahresordinate, 
jener  der  Dominante  erst  nach  der  26.,  jener  der  Tiefkurve  VIII 
erst  bei  der  24.  Ordinate.  Die  durch  fragliche  drei  Punkte  ge- 
führte Hilfskurve  V — W  dürfte  somit  die  Altersgrenze  bezeichnen, 
bis  zu  welcher  der  Abschluss  des  Wachstums  in  den  einzelnen 
Wachstumsstufen  infolge  extremen  Ueberwuchses  sich  zu  erstrecken 
vermag.  Auf  die  Erscheinung  des  Ueberwuchses  als  Grund  ver- 
zögerten Wachstumsabschlusses  und  als  eine  weitere  Erklärung 
für  die  so  unterschiedlichen  Angaben  der  Autoren  über  den  frag- 
lichen Zeitpunkt  habe  ich  bereits  oben  bei  „Abschluss  des 
Wachstums"  hingewiesen. 

Die  zur  Seite  der  Hilfskurven  V — W  angefügte  Skala  in 
schwarzen  und  weissen  Feldern  veranschaulicht  das  aus  dem 
Schema  abgeleitete  extreme  Mass,  in  welchem  Ueber-  und  Unter- 
wuchs in  fortlaufender  Reihe  bei  den  einzelnen  Wachstumsstufen 
des  männlichen  Geschlechts  aufzutreten  vermögen.  Für  das  in 
Fig.  8  nicht  vorgetragene  weibliche  Geschlecht  würde  sich 
infolge  des  oben  erwähnten  relativ  früheren  und  stärkeren  Ein- 
setzens des  Unterwuchses  eine  wesentliche  Höhenzunahme  der 
weissen  Felder  ergeben. 

Gesamtbild  des  Längrenwachstums. 

In  den  Figg.  9  und  10  (Tafel  VI)  bringe  ich  das  für  beide 
Geschlechter  bis  zu  den  Grenzwerten  des  Riesen-  und  Zwerg- 
wuchses durchgeführte  Schema  idealer  Wachstumskurven  zur  An- 
schauung. In  der  gesonderten  Darstellung  beider  Schemata  treten 
die  zwischen  beiden  Geschlechtern  bestehenden  Wachstums- 
unterschiede nur  wenig  hervor.  Dieselben  lassen  sich  erst  durch 
eingehenden  Vergleich  der  korrespondierenden  Kurven  nach  Lauf 
und  Höhenlage  erkennen.  Der  Eindruck,  den  beide  Kurven- 
schemata in  ihrer  Nebeneinanderstellung  hervorrufen,  ist  vielmehr 
der  einer  vollen  Uebereinstimmung  und  Gleichartigkeit  im  allge- 
meinen Zuge  der  Kurven,  wie  im  Gesamtbild  des  Schemas. 

Vornehmlich  sind  es  zwei  Erscheinungen,  auf  welchen  die 
Einheitlichkeit    beider    Schemata  beruht,   das  stufenweise,  ruhige 
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Uebergehen  der  Kurven  von  einer  Extremgestalt  in  die  andere 
und  die  Beibehaltung  der  als  Doppelwelle  zu  bezeichnenden  Ge- 
stalt der  Kurven  durch  alle  graduellen  Abstufungen  des  Wachs- 
tums. Beide  Erscheinungen  entsprechen  dem  allgemeinen  Ver- 
halten der  schaffenden  Natur,  nach  veelchem  schroffe  Gegen- 
sätze nie  ohne  vermittelnde  Zwischenstufen  belassen 
werden  und,  insofern  es  sich  um  organische  Gebilde  der  gleichen 
Spezies  handelt,  das  Charakteristische  dieser  Gebilde  in 
allen  Abzweigungen  und  Varianten  derselben  erkennbar 
bleibt.  Das  Charakteristische  beim  Längenwachstum  des  Menschen 
bildet  nun  gerade  das  zweimalige,  im  Kurvenhild  zu  einer  Doppel- 
welle  führende,  impulsive  Auftreten  der  Wachstumsenergie.  Das 
erstmalige  Auftreten  zeigt  sich,  wie  im  Vorausgeschickten  dar- 
gelegt, bei  Geburt  des  Menschen  als  eine  Fortsetzung  der  zur 
fötalen  Periode  entwickelten  hochgradigen  Energie,  das  zweit- 
malige  Auftreten  steht  im  engen  Zusammenhang  mit  der  nach 
der  Fötalperiode  wichtigsten  Phase  der  Körperentwicklung  d.  i. 
mit  der  Periode  der  Pubertät.  Beide  Male  folgt  dem  impulsiven 
Auftreten  der  Energie  eine  rasche  Abnahme  derselben,  die  im 
ersten  Fall  zu  einem  gemässigten  Wachstumstempo,  im  zweiten 
Fall  dagegen  bis  zum  vollen  Erlöschen  jeder  äusserlich  erkenn- 
baren Energiebethätigung  führt,  gekennzeichnet  durch  den  Ueber- 
gang  der  Kurve  in  die  konstante  Horizontallage.  Obwohl  nun 
beide  Kurvenwellen  durch  alle  Wachstumsstufen  fortbestehen,  so 
zeigen  sie  doch  je  nach  ihrer  Höhenlage  ein  wechselndes  Bild 
ihrer  Stärke.  Während  sie  bei  den  Kurven  der  Mittelzone  in 
einer  annähernden  Gleichwertigkeit  auftreten,  gewinnt  mit  Er- 
hebung der  Kurven  in  Hochzonen  die  zweite  Welle,  mit  Senkung 
der  Kurven  in  Tiefzonen  die  erste  Welle  bedeutend  an  Ueber- 
gewicht.  Wie  aus  dem  Wachstumsbilde  ersichtlich,  beruht  dieser 
Wechsel  allein  auf  dem  Verhalten  der  zweiten  Welle,  die  ihre 
Bewegung  bei  gradueller  Erhebung  der  Kurven  in  Hochzonen 
rapid  steigert,  bei  gradueller  Senkung  der  Kurven  in  Tiefzonen 
ebenso  rapid  vermindert.  Auf  die  zeitlichen  Unterschiede  beim 
Beginn  der  zweiten  Wellenbewegung  weisen  die  in  beiden  Kurven- 
bildern aufgenommenen  Transversalen  Z  hin.  Aus  der  Kurven- 
führung der  letzteren  lassen  sich  diese  Zeitunterschiede  sowohl 
nach  ihrem  Auftreten  bei  Hoch-  und  Tiefkurven  als  auch  nach 
ihrem  Verhalten  zwischen  beiden  Geschlechtern  deutlich  ersehen. 
Auf  das  Mass  dieser  Zeitunterschiede  wurde  bereits  bei  Be- 
sprechung   der  Fig.  6  eingegangen.     Das  für  beide  Geschlechter 
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vervollständigte  Kurvenbild  zeigt  an  den  Transversalen  Z  nur  eine 
massige  Steigerung  ihres  schon  dort  geschilderten  gegenseitigen 
Verhaltens.  Was  endlich  den  Abschluss  der  zweiten  Wellen- 
bewegung nach  dem  Zeitmass  betrifft,  so  führen  beide  Figg. 
9  und  10  nur  den  regulären  Abschluss  derselben  vor,  somit 
als  Zeitgrenze  die  20.  Jahresordinate  für  das  männliche  und  die 
19.  Jahresordinate  für  das  weibliche  Wachstum.  Die  voraus- 
gegangene Betrachtung  über  die  Erscheinungen  des  Ueber-  und 
Unterwuchses,  namentlich  aber  das  in  Fig.  8  dargestellte 
Auftreten  des  Ueberwuchses  bei  zunehmendem  Riesenwachstum 
lassen  ersehen,  dass  die  zweite  Welle  noch  eine  mächtige  Steigerung 
anzunehmen  vermag,  derzufolge  auch  die  Zeitgrenze  ihres  Ab- 
schlusses eine  wesentliche  Verschiebung  erfährt. 

Die  Höhenstufen  des  Längenwachstums  In  Bezug  auf  die 
Häufigkeit  ihres  Auftretens. 

Den  in  den  Figg,  9  und  10  gegebenen  Ueberblick  über  die 
graduellen  Unterschiede  des  Längenwachstums  glaube  ich  noch 
ergänzen  zu  sollen  durch  eine  Darstellung  des  Verhältnisses,  in 
welchem  die  einzelnen  Höhenstufen  hinsichtlich  der  Häufigkeit 
ihres  Auftretens  zu  einander  stehen.  Es  kann  sich  dabei  nur 
um  ein  allgemeines  Prozentverhältnis  innerhalb  einer  begrenzten 
Gesamtzahl  von  Erwachsenen  gleichen  Geschlechtes  wie  gleicher 
Rassenzugehörigkeit  handeln,  in  welchem  Sinne  auch  statistische 
Erhebungen*)  vorliegen,  auf  die  ich  mich  im  Nachstehenden  stütze. 

Nach  Quetelets*)  bahnbrechenden  Untersuchungen  treten 
die  DifFerenzerscheinungen  des  Längenwachstums  in  gleicher  Weise 
wie  zahlreiche  andere  physische  und  psychische  Erscheinungen 
innerhalb  jeder  grösseren,  als  gesellschaftlicher  Organismus  be- 
trachteten Volksgemeinschaft  stets  in  bestimmten,  im  Verhältnis 
zur  Gesamtheit  regelmässig  sich  wiederholenden  Zahlen  werten 
auf.  Um  ein  am  häufigsten  vorkommendes  mittleres  Mass  der 
Körpergrösse  ordnen  sich  alle  gefundenen  Werte  stets  in  der 
Weise,  dass  sowohl  nach  aufwärts  wie  nach  abwärts  mit  dem 
Grade  der  Abweichung  vom  Mittelmass  die  Zahl  der  Fälle  in  einem 
stets  wiederkehrenden  Verhältniss  abnimmt.  Das  regelmässige 
Zutreffen  dieses  Verhältnisses  hängt  selbstverständlich  davon  ab, 


^)  DieselbeD     entDahm     ich     dem     Werke     Ton     Job.    Ranke     ^Der 
Mensch'*.     Leipzig  1894. 
')  S.  pag.  264. 
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dass  zwischen  den  die  Reihe  bildenden  Individuen  volle  Gleich- 
artigkeit nach  Rassenzugehörigkeit,  Alter,  Geschlecht  und  Lebens- 
weise besteht.  Quetelet  hat  für  dieses  Verhältnis  eine  binomiale 
Linie  berechnet,  nach  welcher  bei  einer  mittleren  Körperlänge 
von  170  cm  (männliches  Geschlecht)  für  deren  Abstufungen  nach 
abwärts  wie  aufwärts  sich  folgende  Wertskala  ihres  Auftretens 
ergiebt: 

a)  Stufen  nach  abwärts: 

Körperlänge  ip  cm  _    170    165    160    155    150    145    140  nnd  darunter. 

Verhältnis  ihres  Auttietens  ~~~    160      95     50     24      10       4        1 

b)  Stufen  nach  aufwäi*ts: 

Körperlänge  in  cm  _   170    175    180    185    190    195   200  und  darüber. 

Verhältnis  ihres  Auftretens  "^   160     95     50     24      10       4        1 

Die  Abstufung  ist  somit  nach  beiden  Richtungen  eine  voll- 
kommen gleiche. 

Statistische  Erhebungen  von  Gould^)  in  der  nordameri- 
kanischen Armee,  sowie  von  Joh.  Ranke')  bei  den  Rekruten 
aus  allen  Teilen  des  Königreiches  Bayern  haben  indes  zur  Wahr- 
nehmung gefuhrt,  dass  in  beiden  Fällen  die  Abstufung  eine  noch 
stärkere  war  als  die  nach  Quetelet  berechnete,  zugleich  aber 
auch,  dass  die  Abstufung  nach  abwärts  sich  weniger  rapid  als 
nach  aufwärts  vollzog,  indem  sich  der  Prozentsatz  der  Fälle  sehr 
schwachen  und  zwerghaften  Wachstums  als  erheblich  grösser  er- 
wies als  jener  der  in  gleichem  Abstand  vom  Mittelmass  stehenden 
Fälle  sehr  gesteigerten  Wachstums.  Zu  Gunsten  letzterer  Be- 
obachtung dürfte  insbesondere  die  Erwägung  sprechen,  dass  das 
Längenwachstum  ja  eine  stufenweise  Aufwärtsbewegung  von  Klein 
zu  Gross  bildet,  bei  der,  wie  bei  allen  impulsiven  Vorwärts- 
bewegungen, die  Anzahl  der  erheblich  Zurückbleibenden  stets  eine 
grössere  ist,  als  jene  der  das  Ziel  weit  Ueberschreitenden. 

Anlehnend  an  vorstehende  Angaben  und  Wahrnehmungen 
habe  ich  versucht,  für  das  von  mir  aufgestellte  Zonenschema  des 
Längenwachstums  eine  Tabelle  zu  entwerfen,  welche  das  Mengen- 
verhältnis vorkommender  Körpergrössen  bei  einer  Million  Er- 
wachsener männlichen  Geschlechts  zur  Darstellung  bringt.  Hiezu 
leitete  ich  zunächst  aus  den  voraus  angeführten  Angaben  Quetelet 's 
die  auf  meine  Zonen  treffenden  Zahlenwerte  ^)  ab,  übertrug  die- 
selben alsdann  auf  das  Wertverhältnis  einer  Million,  unter  gleich- 
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zeitiger  Modifikation  der  einzelnen  Abstufungen  im  Sinne  der 
obigen  Wahrnehmungen.*)  Hierbei  wurde  dem  Begriffe  des  Mittel- 
wertes entsprechend  die  Gesamtzahl  der  die  normale  Mittelzone 
überschreitenden  Fälle  in  gleicher  Grösse  wie  die  Gesamtzahl 
jener  Fälle,  welche  unter  der  normalen  Mittelzone  verbleiben, 
angenommen. 

Tabelle  XVII. 

Uebersicht   der  bei  einer  Million  von  Erwachsenen 
männlichen  Geschlechts  auftretenden  Körpergrössen. 


Ceoti- 
meter 

Grössenstufen  (Zoneoschema) 

Anzahl 
der  Fälle 

255 
245 
235 
225 
215 
205 

195 
185 
175 

Riesenwuchs 

1 

VIII- 
VII  - 
VI     - 
V 

IV  - 

III  - 
II    - 
I     - 

I  - 

II  - 

III  - 

IV 

V  - 

VI  - 
VII 
VIII- 

m 

i               1 

G 

» 

F 

» 

2 

£ 

17 

D 

580 

C 

Uebergang  zum 
Riesenwuchs 

Sehr  gross 

6  400 

B 

63  000 

A 

Gross 

225000 

Normalgrösse 

410000 

165 
155 
145 

135 

1  0  5V 

A 

Klein 

224  500 

B 

Sehr  klein 

62  000 

C 

Uebergang  zum 
Zwergwuchs 

7  500 

D 

Zwergwuchs 

900 

ISO 

115 

105 

95 

85 

E 

90 

F 

•» 

7 

G 

»> 

n 

3 

n 

')  Die  aus  den  Angaben  Quetelet^s  abgeleiteten  Zahlenwerte  ergaben 
zunächst  folgende  Wertabstufung:  Normale  Mittelzone  130,  Hoch-  und  Tief- 
zone A  je  71,  Hoch-  und  Tiefzone  B  je  20,  Hoch-  und  Tiefzone  C  bis  G 
=  je  4.  Fragliche  Werte  entsprachen  jeweils  der  Differenz  zwischen  den 
Zahlenangaben  Quetelet's    für   die    eine   Zone    einschliessenden   Ordinaten. 
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Gemäss  ihrer  Ableitung  aas  bis  jetzt  noch  unzureichendem 
Forschungsmaterial  kann  die  Tabelle  wohl  keinen  Anspruch  auf 
volle  Richtigkeit  erheben,  dagegen  dürfte  sie  sich  für  die  allgemeine 
Yeranschaulichung  des  Wertverhältnisses  der  auftretenden  Körper- 
längen immerhin  als  brauchbar  erweisen.  Die  für  das  Wachstums- 
schema des  weiblichen  Geschlechts  in  gleicher  Weise  abgeleitete 
Tabelle  schliesst  sich  dem  vorstehenden  Schema  vollkommen  an, 
nur  sind  auf  derselben  sämtliche  Zonenhöhen  um  je  10  cm  tiefer 
angesetzt. 

Das  gewaltige  Ueberwiegen  der  Fälle,  welche  auf  die  normale 
Mittelzone  und  die  beiden  anschliessenden  Zonen,  Hoch-  und 
Tiefzone  A,  entfallen  und  die  zusammen  über  85  pCt.  des 
Gesamtbetrages  umfassen,  dürfte  dazu  führen,  den  Schwerpunkt 
des  Normalen  nicht  allzu  sehr  auf  die  von  mir  aufgestellte  normale 
Mittelzone  zu  legen,  sondern  in  den  Rahmen  des  Normalen  im 
engeren  Sinne  des  Wortes  auch  beide  Anschlusszonen  A  mit 
einzuschliessen.  Die  Grenzwerte  der  Normalgrösse  für  Erwachsene 
des  männlichen  Geschlechts  würden  sich  demnach  zwischen 
165  bis  185  cm,  für  jene  des  weiblichen  Geschlechts  zwischen 
145  bis  175  cm  zu  bewegen  haben.  Dieser  Anschauung  gab  ich 
bereits  in  meiner  schon  erwähnten,  1896  veröffentlichten  Schrift 
über  „Normale  Körpergrösse  des  Menschen"  Ausdruck,  indem  ich 
schon  damals  die  obere  Grenze  der  Normalgrösse  Erwachsener  auf 
185  bezw.  175  cm,  die  untere  Grenze  sogar  noch  um  2  cm  tiefer 
als  die  jetzt  abgeleiteten  Werte  ansetzte. 

Untersuchung  der  Waehstumskurven  auf  ihre  greometrische 

Eigenschaft. 

Anschliessend  an  die  vorausgegangenen  Betrachtungen  über 
Bewegung  und  Gestalt  der  Wachstumskurven  bringe  ich  nach- 
folgend, sowie  in  Fig.  11  (Tafel  VI)  das  Ergebnis  von  Unter- 
suchungen, die  ich  über  die  geometrische  Eigenschaft  der  ge- 
nannten Kurven  vornahm. 


So  ergab  sich  z.  B,  der  Wert  71  für  die  Hochzone  A  aas  der  Differenz  der 
Werte  95  and  24,  welche  nach  Quetelet  den  Längenordinaten  von  175  uod 
185  cm  zukommen.  Die  Summe  sämtlicher  Zonenwerte  (130  -|-  2  X  ^^ 
-f  2  X  20  +  2  X  -*)  betragt  320.  Zur  Uebertragung  derselben  auf  eine  Million 
mussten  daher  die  einzeluon  Zonenwerte  durch  8125  multipliziert  werden, 
wobei  dieselben  gleichzeitig  eine  Modifikation  im  Sinne  der  Ton  Gould  und 
Ranke  gemachten  Wahrnehmungen  erfuhren. 
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Schon  Wiener^  hat  bei  Darstellung  der  Wachstumskurven 
seiDer  4  Söhne  auf  die  Erscheinung  hingewiesen,  dass  in  aUen 
4  Fällen  der  Lauf  der  Kurve  zwischen  der  2.  und  12.  Jahres- 
ordinate ein  Stuck  einer  Parabel  bildet,  deren  Achse  in  der 
Grundlinie,  bezw.  Abscissenachse  liegt.  Wiener  erkannte  diese 
Eigenschaft  durch  Anschmiegung  von  Parabeln  innerhalb  der 
bezeichneten  Strecke,  wobei  er  fand,  dass  sich  die  Wachstums- 
kurven, von  kleinen  vorübergehenden  Nebenbewegungen  abge- 
sehen, mit  dem  Laufe  der  jeweiligen  Anschlussparabeln  vollständig 
deckten.  Diese  selbst  sind  indes  in  den  4  Fällen  nicht  identisch, 
indem  ihre  Scheitel  auf  der  nach  rückwärts  verlängerten  Grund- 
linie 0 — 0  in  verschiedenen,  als  Minus-Jahresabstände  berechneten 
Entfernungen  von  der  Gebursordinate  gelegen  sind  und  hiebei 
Abstände  zwischen  — 2,70  und  — 3,20  aufweisen.  Ebenso  sind 
auch  die  jeweiligen  Ordinaten werte  des  2.  und  12.  Jahres  ver- 
schieden. Diese  von  Wiener  bei  seinen  4  Söhnen  konstatierte 
Parabeleigenschaft  der  Wachstumskurven  veranlasste  mich,  zu 
untersuchen,  ob  und  wie  weit  sich  dieselbe  auch  bei  den  von  mir 
abgeleiteten  Idealkurven  nachweisen  lasse.  Ich  beschränkte  diese 
Untersuchung  zunächst  auf  die  aus  faktischen  Unterlagen  hervor- 
gegangenen Idealkurven  von  Hochkurve  IV  herab  bis  zur  Tief- 
kurve IV,  wobei  ich  mir  vorhielt,  dass,  wenn  sich  bei  all  diesen 
Kurven  die  Parabeleigenschaft  gleichfalls  herausstellen  sollte,  dann 
wohl  volle  Berechtigung  dafür  bestände,  diese  Eigenschaft  auch 
bei  den  über  beide  Grenzen  hinaus  gelegenen,  mehr  oder  weniger 
hypothetischen  Kurven  anzunehmen,  bezw.  die  betreffenden  Extrem- 
kurven, nämlich  die  Hoch-  und  Tiefkurven  V  bis  VIU,  von  vorn- 
herein mit  dieser  Eigenschaft  auszustatten.  Die  nach  der  Methode 
Wiener's  angestellte  Untersuchung  der  erstbezeichneten  Kurven- 
gruppe ergab  nun  die  Thatsache,  dass  sämtliche  Kurven 
auf  der  Strecke  vom  2.  Lebensjahr  bis  zum  Beginn  des 
Pubertätsantriebs,  d.  i.  bis  zur  Transversale  Z,  Parabel- 
eigenschaft besitzen,  dass  jedoch  abweichend  von  dem  Wiener- 
schen  Befund  die  Achsen  der  jeweiligen  Anschlussparabeln  nicht 
auf  der  Grundlinie  0 — 0  zusammenfallen,  noch  auch  horizontale 
Lage  aufweisen.  Vielmehr  ergab  sich,  dass  jede  Anschlussparabel 
eine  besondere  Achse  besitzt,  die  zur  Grundlinie  0 — 0  eine  geneigte 
Lage  einnimmt,  ferner  dass  diese  Achsen  ihren  Abstand  von  der 
Grundlinie,  desgleichen  ihre  Neigung  zu  derselben  in  dem  Masse 
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vergrösseru,  als  die  Anschlussparabeln,  denen  sie  angehören,  eine 
tiefere  Lage  im  Kurvenschema  besitzen. 

In  Fig.  1 1  (Tafel  VI)  habe  ich  die  für  sämtliche  Idealk urven  des 
männlichen  Kurvenschemas  gefundenen  Anschlussparabeln  in  ihren 
Beziehungen  zur  Lage  ihrer  Axen  und  Scheitel  dargestellt.  Wie 
ersichtlich  Ergaben  sich  für  letztere  hierbei  Erscheinungen 
rhythmischer  wie  systematischer  Anordnung  und  Lagerung,  welche 
nach  ihrem  ursächlichen  Zusammenhang  wohl  kaum  losbar,  gleich- 
wohl aber  dazu  angethan  sind,  in  ihrem  Auftreten  ein  gesetz- 
mässiges  Verhalten  der  Wachstumskurven  unter  sich,  wie  zu  ihrer 
Gesamtheit  zu  erblicken.  So  fand  ich  die  stufenweise  Lagerung 
der  Parabelaxen  derart  geregelt,  dass  von  der  Axe  der  Mittel- 
kurve (Dominante)  ausgehend,  die  nach  abwärts  sich  lagernden 
Axen  der  Hochkurven  mehr  und  mehr  an  Neigung  abnehmen, 
die  nach  aufwärts  sich  lagernden  Axen  der  Tief  kurven  dagegen 
mehr  und  mehr  an  Neigung  zunehmen.  Bei  Verlängerung  der 
Axen  nach  der  konvergierenden  Seite  ergab  sich  ferner,  dass 
dieselben  sämtlich  in  einem  Fluchtpunkt  F  zusammenlaufen,  der 
auf  der  untersten,  bereits  horizontal  gelagerten  Axe  bei  deren 
Kreuzung  mit  der  17.  Jahresordinate  gelegen  ist,  wobei  die  Tief- 
lage der  Kreuzung  6,5  cm  unter  der  Grundlinie  beträgt.  Ebenso 
trat  für  sämtliche  Parabelscheitel  eine  systematische  Lagerung 
zu  Tage,  nach  welcher  dieselben  mit  zunehmender  Neigung  der 
Parabelaxen  gegen  die  Horizontallage  sich  stufenweise  der  Geburts- 
ordinate nähern,  so  zwar,  dass,  während  der  tiefstgelegene  Scheitel 
einen  Abstand  von  —  2,6  Jahresintervallen  von  der  Geburts- 
ordinate zeigt,  der  höchstgelegene  Parabelscheitel  bei  einer  Höhen- 
lage von  50  cm  bereits  in  die  Geburtsordinate  selbst  fällt.  Zudem 
ergab  sich,  dass  die  durch  sämtliche  Parabelscheitel  geführte 
Verbindungslinie  S — T  eine  Kurve  von  gleichfalls  parabolischer 
Eigenschaft  bildet. 

Die  nicht  unwesentliche  Abweichung  meines  Untersuchungs- 
ergebnisses von  der  Wienerischen  Aufstellung  ist  namentlich  dem 
Umstände  zuzuschreiben,  dass  Wiener  lediglich  4  Individual- 
kurven  von  relativ  starker  und  gleichartiger  Aufwärtsbewegung 
untersuchte,  dagegen  meiner  Untersuchung  die  von  mir  aus  einer 
grossen  Zahl  von  Kurven  abgeleiteten  Idealkurven  zu  Grunde  liegen. 
Uebereinstimmend  ist  nur  das  Schlussergebnis  beider  Unter- 
suchungen, der  Nachweis  über  die  Parabeleigenschaft  der  an- 
geführten Kurvenstrecke.  Auch  liegt  eine  Annäherung  beider  Er- 
gebnisse darin  vor,  dass  die  oben  erwähnte  Verbindungskurve  S — T 
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die  Grundlinie  0—0  in  einem  Abstand  von  —  2,55  schneidet, 
somit  dem  von  Wiener  bei  einer  der  4  Parabeln  gefundenen 
Scheitel-Abstand  von  —  2,70  ziemlich  nahe  kommt. 

Eine  in  gleicher  Weise  Qber  die  rapide  Karvenbewegung 
zwischen  Geburtsordinate  und  2.  Jahresordinate  angestellte  Unter- 
suchung Hess  ebenfalls  das  Vorhandensein  parabolischer  Eigen- 
schaft erkennen,  führte  indes  nicht  zu  einer  vollen  Klarlegung 
der  jeweiligen  Lage  von  Parabelaxe  und  Scheitel.  Mit  Sicherheit 
lässt  sich  jedoch  annehmen,  dass  der  Uebergang  der  Wachstums- 
kurven in  die  mit  der  2.  Jahresordinate  beginnende  Parabelgestalt 
nicht  ohne  vorausgehende  Anschmiegung  der  Kurven  an  die  para- 
bolische Bewegung  sich  vollzieht,  zum  mindesten  also,  dass  an 
dieser  Stelle  ein  tangentialer  Ausgleich  zweier  Parabelbögen  von 
ungleicher  Grundlage  stattfindet.  Ergänzend  führe  ich  noch  an, 
dass  ich  die  gleiche  Untersuchung  auch  an  den  Wachstumskurven 
des  weiblichen  Geschlechts  vornahm  und  hierbei  im  wesentlichen 
volle  Uebereinstimmung  mit  dem  Ergebnisse  beim  männlichen 
Geschlecht  fand.  Nur  hinsichtlich  der  Lage  und  Abstände,  welche 
hier  die  Anschlussparabeln  für  ihre  Axen  und  Scheitel  aufweisen, 
liegen  zum  Teil  grössere  Abweichungen  vor,  die  sich  aus  den 
Unterschieden    der  Höhenlage    der   betrefFenden  Kurven  ergeben. 

Der  Umstand,  dass  die  Natur  den  grössten  Teil  des  Längen- 
wachstums in  einer  Form  sich  vollziehen  lässt,  die  in  der  Wachstums- 
kurve parabolische  Eigenschaften  zeigt,  ist  von  tiefer  Bedeutung. 
Bekanntlich  bildet  die  Parabel  eine  Kurve,  welche  ihren  Lauf 
vom  Scheitel  aus  mit  impulsiver  Kraft  beginnt,  in  dieser  Krsft- 
entfaltung  jedoch  nicht  lange  anhält,  sondern  sehr  bald  eine 
erst  rasche,  dann  allmählich  sich  mässigende  Abnahme  erfährt. 
Das  W^esen  der  Parabel  kann  somit  dahin  definiert  werden,  diesem 
angedeuteten  Wechsel  der  Kraftentfaltung  streng  mathematische 
Form,  d.  i.  die  Form  absoluter  Gesetzmässigkeit,  zu  geben.  Das 
regelmässige  Auftreten  der  Parabel  als  Bewegungsbahn  bei  Wurf 
und  Fall  bestätigt  ihre  Eigenschaft  als  Gesetz.  Indem  nun  die 
Natur  bei  der  successiven  Entfaltung  des  dem  menschlichen 
Organismus  verliehenen  Wachstums  Vermögens  das  der  Parabel 
innewohnende  Gesetz  befolgt,  bringt  sie  den  Wachstums  Vorgang 
im  wesentlichen  Teil  seines  Verlaufs  in  Uebereinstimmung  mit 
ßewegungsgesetzen  im   Universum. 
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XIII. 

Ueber  angeborene  Krankheiten  des  Auges. 

Von 

Dr.  WILHELM  LEITNER, 

Primär- Augenarzt  des  .Stefanle'-Kinderspitalei  m  Budapest. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Ursachen  der  congenitalen  Augen- 
krankheiten sind  derzeit  noch  ziemlich  unklar;  ferner  die  Er- 
klärungen, die  die  Forscher  und  Beobachter  über  die  Entstehungs- 
art derselben  uns  geben,  sind  in  vieler  Hinsicht  verschieden,  ja 
sogar  widersprechend.  Die  Meinungsverschiedenheit  zeigt  sich  nicht 
nur  in  den  untergeordneten  Einzelheiten,  sondern  auch  in 
den  bedeutsamen  Grundgedanken.  Abgesehen  von  spärlichen 
Krankheiten,  welche  offenbar  einer  Entwicklungsstörung  zuzu- 
schreiben sind,  ist  es  bei  den  meisten  noch  eine  strittige  Frage, 
ob  dieselben  die  Folgen  einer  fehlerhaften  Entwicklung  oder 
eines  intrauterinen  Krankheitsprocesses  seien.  Die  Schwierigkeit 
der  Beurtheilung  liegt  in  der  Natur  der  Sache  selbst,  und  eine 
wesentliche  Schuld  daran  trägt  der  Umstand,  dass  die  Producte 
der  im  intrauterinen  Leben  abgelaufenen  Entzündung  bis  zur 
Geburt  schon  verschwunden  sein  können,  so  dass  wir  nur  die 
Folgen  zu  Gesicht  bekommen.  Bei  diesen  ist  in  den  meisten 
Fällen  aber  kaum  zu  entscheiden,  welchen  Antheil  darai^  eine 
intrauterine  Entzündung  hat  oder  aber  ob  der  vorhandene  Zustand 
ausschliesslich  durch  eine  fehlerhafte  Entwicklung  verursacht 
wurde. 

Da  aber  diejenigen  Formen  der  congenitalen  Krankheiten, 
welche  aus  einer  Entwicklungshemmung  hervorgehen,  schwerlich 
aus  einer  rein  inneren,  d.  h,  den  Keim  betreffenden  Ursache  ab- 
zuleiten sind,  so  hat  die  vermittelnde  Erklärung  Leb er's,  wonach 
die  fehlerhafte  Entwicklung  durch  eine  Entzündung  bedingt  sei, 
viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Im  Sinne  dieser  Erklärung, 
die  die  Gegensätze  einigermassen  auszugleichen  vermag,  be- 
wirken eigentlich  zwei  Ursachen  den  vorgefundenen 
Jabibuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  3.  22 
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Zustand,  von  denen  aber  die  Entzündung  die  primäre  ist  und 
der  durch  dieselbe  hervorgerufene  Entwicklungsfehler  nur  eine 
secundäre  Ursache  darstellt.  Es  ist  natürlich  auch  durch  diese 
Hypothese  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Krankheit  selbst,  durch 
welche  der  normale  Entwicklungsgang  gestört  wurde,  bis  zur 
Geburt  schon  erlöscht  sein  könne,  so  dass  im  Erankheitsbilde 
die  primäre  Ursache  als  solche  nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Die 
Colobome  der  Iris,  Chorioidea  und  des  N.  opticus  stammen  z.  B. 
bekanntlich  vom  unvollständigen  Schlüsse  der  embryonalen  Augen- 
spalte her.  Dies  ist  also  offenbar  eine  Entwicklungsanomalie, 
die  aber  im  Sinne  der  erwähnten  Erklärung  nur  als  ein  secundärer 
Vorgang  gedeutet  wird,  der  durch  eine  an  der  Gegend  der  Augen- 
spalte abgelaufene  Entzündung  verursacht  wurde.  So  wahr- 
scheinlich auch  diese  Erklärungsweise  sein  mag,  ist  doch  schwer- 
lich dafür  der  Beweis  zu  liefern,  da  die  angenommene 
Entzündung  nach  der  Geburt  nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Nur 
darf  es  nicht  vergessen  werden,  dass  die  fragliche  intrauterine 
Entzündung  nicht  mit  demselben  Masse  beurtheilt  werden  kann, 
wie  die  extrauterine,  weil  einerseits  die  Beschaffenheit  der  Gewebe 
in  einem  früheren  Stadium  der  Entwicklung  eine  abzweigende 
von  derjenigen  der  später  entwickelten  Gewebe  ist,  und  da 
andererseits  der  Stoffwechsel  und  die  Resorptionsvorgänge  zu 
jener  Zeit  viel  reger  sind,  als  nach  der  Geburt. 

Beachtenswerth  ist  auch  jene  Erklärung,  die  mehrere  Forscher 
in  den  Fällen  von  gehemmter  Entwickelung  einzelner  Theile  des 
Auges  angeben.  Es  würde  nach  diesen  die  Ursache  der  Hemmung 
traumatischen  Ursprunges  sein,  durch  die  pathologische  Enge  des 
Amnion  oder  dessen  strangförmige  Adhäsion  mit  dem  entwickelnden 
Organe  hervorgerufen  (van  Duyse),  obzwar  diese  Erklärung  auch 
nicht  äIs  erwiesen  betrachtet  werden  kann;  doch  erscheint  dieselbe 
doch  als  eine  wahrscheinlichere,  da  es  leicht  anzunehmen  ist,  dass 
der  pathologische  Zustand  der  Eihäute  durch  lange  andauernden 
Druck  und  Strangulation,  wie  an  anderen  Organen,  so  auch  an 
gewissen  Theilen  des  Auges  ein  Hinderniss  in  der  Entwicklung 
verursachen  kanu. 

Nach  dem  bisher  Erörterten  können  die  angeborenen  Augen- 
leiden in  drei  Gruppen  getheilt  werden;  in  der  ersten  können 
jene  Krankheiten  eingereiht  werden,  die  vorzugsweise  aus  fehler- 
hafter, bezw.  mangelhafter  Entwicklung  zu  deuten  sind  (Art. 
hyaloid.  persist.,  Cyclopia,  Kryptophthalmus,  Ptosis,  Epicanthus 
u.  s.  w.);  in  die  zweite  Gruppe  würden  diejenigen  Bildungsfehler 
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gehören,  bei  deren  Zustandekommen  wahrscheinlich  auch  Ent- 
zündungen oder  die  seitens  des  Amnion  ausgeübten  traumatischen 
Einflüsse  eine  erhebliche  Rolle  spielten  (Colobome,  Irideremie, 
Mikrophthalmus,  Anophthalmus ,  Hydrophthalmus  u.  s.  w.);  die 
dritte  Gruppe  würde  endlich  die  Erankheitsformen  vereinigen, 
welche  an  den  fehlerlos  und  gut  gebildeten  Augen  in  Folge 
intrauteriner  Entzündung  zu  Stande  gekommen  sind  (Hornhaut- 
narben, Staphylom,  Iridochorioiditis,  Ectasia  bulbi,  Atrophia 
bulbi  u.  s.  w.). 

Die  Entzündung,  welche  die  zur  letztgenannten  Gruppe  ge- 
hörenden Krankheiten  erzeugt,  entsteht  in  einem  späteren  Ab- 
schnitte des  intrauterinalen  Lebens,  gewöhnlich  schon  nach 
vollendeter  Entwicklung,  verläuft  ebenso  und  hat  dieselben 
Folgen  wie  im  extrauterinalen  Leben.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  der  Entzündungsprozess  zur  Zeit  der  Geburt  schon  erloschen, 
und  nur  Spuren  der  Destruction:  Narben,  Exsudatmassen,  Gewebs- 
schwund  und  andere  folgliche  Veränderungen  bezeugen  die  ab- 
gelaufene Krankheit.  Es  kommt  nur  selten  vor,  dass  selbst  bei 
•der  Geburt  noch  Zeichen  einer  bestehenden  Entzündung  vor- 
handen wären,  abgesehen  von  den  Fällen,  in  welchen  die  Ent- 
zündung die  Folge  einer  bei  protrahirter  Geburt  stattgehabten 
Infection  ist. 

Trotz  der  Vielgestaltigkeit  der  durch  intrauterine  Entzüdnung 
verursachten  Augenkrankheiten  können  zwei  Grundleiden  als 
solche  erkannt  werden,  aus  denen  leicht  die  Uebrigen  zu  erklären 
«ind,  nämlich:  die  eitrige  Hornhautentzündung  und  die  mit 
plastischem  oder  eitrigem  Exsudat  einhergehende  Erkrankung  der 
Uvea.  Aus  der  Keratitis  suppurativa  entstammen  nach  dem 
Grade  des  Gewebszerfalles  die  Trübungen,  einfache  und  adhärente 
Narben  der  Hornhaut,  die  Staphylome  und  die  in  Folge  deren 
«päter  sich  entwickelnden  Ectasien  des  Augapfels;  die  plastische 
EntzündungderUveaergiebtalsFolgen:  die  Keratitis  parenchymatosa, 
Verwachsungen  desPupillarrandes,Cataractaaccreta,  Exsudatmassen 
im  Glaskörper,  Netzhautablösung,  glaucomatöse  Zustände  und 
Atrophie  des  Auges.  Eitrige  Iridochorioiditis  verursacht  die  an- 
geborene Phthisis  Bulbi. 

All  die  soeben  erwähnten  Veränderungen  beginnen  an  der 
Cornea,  an  dieser  äusseren,  zum  Widerstände  am  wenigsten 
fähigen  Membran,  oder  an  der  Uvea,  dem  nährenden,  gefäss- 
reichen  Apparate  des  Auges.  Die  Ursache,  die  zur  Erkrankung 
<ler  genannten  Organe  führt,    kann  nur  derart  aufgefasst  werden, 
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dass  sie  entweder  von  aussen  her  durch  das  Fruchtwasser  auf 
das  Auge  einwirkt,  oder  dass  der  Krankheitserreger  auf  dem 
Wege  des  Kreislaufes  in's  Auge  gelangt  sei.  Auf  dem  ersteren, 
ectogenen  Wege  entsteht  die  Keratitis  suppurativa;  die  Keratitis 
parenchymatosa  und  Iridochorioiditis  sind  hinwider  auf  endogene 
Infektion  zurückzuführen.  Dieser  Erklärung  geben  zwar  im  All- 
gemeinen die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse  ge- 
nügende Anhaltspunkte,  doch  können  die  Einzelfragen  noch  lange 
nicht  als  geklärt  betrachtet  werden. 

Bevor  wir  die  Umstände  der  durch  eine  ectogene  Infection 
entstandenen  Erkrankung  näher  erwägen,  möchte  ich  einen  ein- 
schlägigen Fall  kurz  anführen: 

J.  G.,  ein  gut  entwickelter  und  nach  normaler  Schwangerschaft  ge- 
borener S&ugÜDg  von  8  Tagen  wurde  mir  mit  der  Klage  vorgeführt,  dass 
die  Mutter  am  rechten  Auge  des  Kindes  gleich  nach  der  Geburt  einen 
weissen  Fleck  bemerkte,  der  seitdem  unverändert  besteht.  Die  Anamnese 
crgiebt,  dass  die  Augen  seit  der  Geburt  rein  sind  un^  niemals  irgend  ein 
Secret  vorhanden  war.  £s  ist  das  erste  Kind;  kein  Abortus  vorhergegangen 
Die  Mutter  leidet  ihrer  Angabe  nach  an  keinem  Ausfluss. 

Ans  der  objectiven  Untersuchung  wird  festgestellt,  dass  die  Hilfs-  und 
Schutzorgane  des  rechten  Auges  normal,  die  tarsale  Bindehaut  ähnlich  der 
des  linken  Auges  in  leichtem  Grade  injicirt,  aber  glatt  und  nicht  hyper- 
trophisch ist;  die  Bindehaut  des  Augapfels  zeigt  keinerlei  Veränderung.  Im 
unteren  inneren  Quadranten  der  glänzenden  Hornhaut  befindet  sich  ein 
grauer,  undurchsichtiger  Fleck  von  der  Grösse  eines  Hirsekornes,  der 
vom  Rande  beinahe  bis  zur  Mitte  der  Cornea  reicht.  Das  obere  2  mm 
hohe  Segment  der  Hornhaut  ist  narbig,  erscheint  wie  abgeschliffen,  bedeckt 
mit  der  etwas  injicirten  Bindehaut,  welche  gegen  die  Hornhaut  zu  mit 
scharfen  Grenzen  endet.  Die  vordere  Kammer  ist  von  normaler  Tiefe;  in 
der  etwas  verschwommenen  Iris  befindet  sich  oben  ein  Colobom,  dessen 
Sphincterecken  in  die  Hornhautnarbe  eingewachsen  sind.  Im  Gebiete  der 
Pupille  und  des  Coloboms,  sowie  an  den  übrigen  Theilen  des  Auges  ist  weiter 
nichts  Abnormes  zu  finden.     Das  linke  Auge  ist  gesund. 

Wie  aus  obiger  Schilderung  zu  ersehen,  befinden  sich  an 
der  Cornea  des  rechten  Auges  zwei  Narben,  deren  eine  frei,  die 
andere  aber  mit  der  Iris  verwachsen  ist.  Der  oben  in  der  Iris 
bestehende  Defect  muss  aus  einem  Vorfall  derselben  erklärt  werden^ 
der  später  glatt  verheilte;  dadurch,  dass  dieser  Defect  bis  zum 
llaude  reicht,  ergiebt  sich  eine  Aehnlichkeit  desselben  mit  einem 
Colobom,  ist  aber  von  dem  durch  die  aussergewöhnliche  Lage 
(angeborene  Coloborae  werden  in  der  Regel  im  unteren  Theile 
beobachtet),  durch  den  Faser  verlauf  der  Iris,  und  hauptsächlich 
durch  die  anwesende  Narbe  scharf  zu  unterscheiden. 
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Das  Glänzen  der  Hornliautoberfläche,  der  Mangel  jeglicher 
Reizerscheinungen  und  der  Secretion  deuten  unzweifelhaft  darauf 
hin,  dass  dieser  Zustand  die  Folge  einer  bereits  seit  Längerem 
abgelaufenen  Entzündung  sei,  und  nicht  als  nach  der  Geburt,  das 
heisst  in  8  Tagen,  entstanden  betrachtet  werden  kann.  Es  kann 
daher  als  sicher  angenommen  werden,  dass  das  Leiden  von  einer 
noch  im  intrauterinen  Leben  abgelaufenen  Entzündung  herstammt, 
<lie,  nach  dem  Status  praesens  zu  urtheilen,  nur  eine  eitrige 
Keratitis  sein  konnte.  Die  Eiterung  trat  an  zwei  Stellen  der 
Hornhaut  auf,  führte  an  einer  zum  Durchbruch  und  Vorfall  der 
Iris,  die  andere  heilte  mit  einer  einfachen  Narbe.  Soviel  ist 
Thatsache,  ohne  dass  zur  Erklärung  irgend  eine  Hypothese  heran- 
zuziehen nöthig  wäre. 

Bedeutend  schwieriger  erscheint  aber  die  Frage  zu  beant- 
worten, was  die  Ursache  dieser  intrauterinen  Eiterung  gewesen 
sei.  Da  es  sich  um  eine  von  der  Oberfläche  der  Hornhaut  aus- 
gehende Eiterung  handelt,  und  an  den  übrigen  Theilen  des  sonst 
normal  entwickelten  Auges  keine  Spuren  einer  vorausgegangenen 
Entzündung  vorhanden  sind,  muss  die  Möglichkeit  einer  endogenen 
Infection  schon  a  priori  als  unwahrscheinlich  dahingestellt  werden, 
und  man  kann  nur  eine  Schädlichkeit  annehmen,  die  auf  das 
Auge  von  Aussen  her  einwirkte.  Nähere  Kenntnisse  besitzen 
wir  aber  über  das  Wesen  dieser  Schädlichkeit  nicht.  Ein  Theil 
der  Forscher  beschuldet  die  Amnion  -  Flüssigkeit  und  erklärt  die 
Eiterung  der  Cornea  derart,  dass  in  Folge  eines  frühzeitigen 
OefiFnens  der  Lidspalte  die  Hornhaut  mit  der  Amnion-Flüssigkeit 
in  Berührung  kommt,  wodurch  Epithel  Verluste  entstehen,  die 
leicht  inficirbar  sind,  und  derweise  zu  Eiterheerden  werden 
können.  Dieser  Auffassung  widerspricht  allerdings  der  Umstand, 
dass  das  Fruchtwasser  unter  normalen  Verhältnissen  eine  in- 
difiFerente  Flüssigkeit  ist,  worauf  auch  die  zahlreichen  Fälle  der 
Lidcoloboma  hindeuten,  in  denen  an  der  Hornhaut,  trotzdem  sie 
unbedeckt  gewesen,  keine  Veränderungen  vorhanden  waren.  Soll 
daher  das  Fruchtwasser  an  die  an  der  Oberfläche  beginnenden 
Keratitis  suppurativa  beschuldigt  werden,  so  muss  man  annehmen, 
dass  es  seine  indifferente  Eigenschaft  verlor,  und  auf  irgend  eine 
Weise  infectiöse  Keime  erhalten  hatte.  Die  Erfahrung  lässt  that- 
sächlich  die  Folgerung  zu,  dass  krankheitserrende  Keime  auch 
durch  die  unverletzten  Eihäute,  durch  Diffusion  in  das  Frucht- 
wasser gelangen  können.  Zwar  werden  diese  Keime  durch  die 
grosse  Menge   der  Flüssigkeit  erheblich   verdünnt,    und    sie   ver- 
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Ursachen  auch  wahrscheinlich  in  den  meisten  Fällen  keine  In- 
fection,  es  ist  aber  dennoch  nicht  undenkbar,  dass  unter  Umständen 
die  Ansteckung  doch  erfolgen  kann.  Diese  Möglichkeit  ist  umso- 
weniger  auszuschliessen,  da  bekanntlich  auch  bei  einem  mit  un- 
verletzten EihüUen  geborenen  Kinde  schon  floride  Ophthalmo- 
blennorrhoe unmittelbar  nach  der  Geburt  beobachtet  wurde.  Und 
wenn  dem  so  ist,  dann  muss  die  Gonorrhoe  der  Geburtswege,, 
selbst  in  jenen  Fällen,  wo  die  Mutter  keine  Eenntniss  von  der- 
selben hat,  als  die  Quelle  einer  intrauterinen  Infection  betrachtet 
werden.  Zu  welchen  Bedingungen  die  Möglichkeit  einer  solchen 
Infection  geknüpft  ist,  ist  derzeit  noch  unbekannt.  Auch  in 
unserem  Falle  bin  ich  geneigt,  das  Entstehen  des  Leidens  auf 
genannte  Weise  zu  deuten. 

Das  Verfahren  gegen  die  aus  intrauteriner  Eiterung  hervor- 
gegangenen Cornealaffectionen  richtet  sich  nach  Grösse  und  Art 
der  Narbe.  Kleine,  randständig  gelegene  Narben  bieten  keinen 
Grund,  aus  optischen  Zwecken  einzuschreiten;  grössere  und  cen- 
trale adhaerente  Narben  dagegen,  sowie  partielle  Staphylome  er- 
heischen eine  Iridectomie.  Vernarbung  der  ganzen  Hornhaut 
und  totale  Staphylome  bedeuten  die  unheilbare  Blindheit  des 
Auges,  und  geben  höchstens  zur  Abtragung  des  Staphyloms 
Veranlassung. 

Die  andere  Gruppe  der  im  foetalen  Leben  verlaufenen  Ent- 
zündungen stellen  jene  Krankheiten  dar,  die  durch  endogene 
Infection  entstanden  sind;  sie  betreffen,  wie  erwähnt,  den  Uveal- 
tract,  und  erscheinen  unter  dem  Bilde  einer  Iritis,  Iridochorioi- 
ditis  und  der  Keratitis  parenchymatosa.  Der  Krankheitserreger 
gelangt  durch  den  Blutkreislauf  ins  Auge  des  Foetus,  welches 
allein  oder  mit  anderen  Theilen  des  Organismus  gleichzeitig  der 
Ansteckung  anheimfallt,  so  dass  in  einem  gewissen  Sinne  von 
einer  localen  und  allgemeinen  Infection  gesprochen  werden  kann. 
Die  häufigste  Ursache  dieser  Erkrankungen  ist  die  Syphilis, 
es  können  aber  erfahrungsgemäss  auch  andere  infectiöse  Leiden 
eine  solche  hervorrufen;  im  Falle,  den  Panas  beschrieb,  war 
eine  intrauterin  verlaufene  Variola  die  Ursache  der  congenitalen 
Phthisis  bulbi.  Dass  Mikroorganismen  vom  Mutterleibe  in  die 
Frucht  gelangen  können,  scheint  durch  klinische  Erfahrungen  und 
Thierexperimente  erwiesen  zu  sein,  und  es  ist  auch  bekannt,  dass 
sie  in  Folge  des  Hindernisses,  welche  die  Placenta  entgegenstellt, 
nicht  alle  leicht  den  Foetus  erreichen  können.  Die  Entzündung, 
welche  diese  Mikroorganismen  in  intrauterin alem  Leben  am  Auge 
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hervorrufeD,  weicht  in  keiner  Beziehung  von  derjenigen  ab,  die 
im  extrauterinalen  Leben  aus  gleicher  Ursache  entsteht.  Wie 
hier,  so  kann  auch  dort  das  Auge  das  allein  inficirte  Organ  dar- 
stellen, oder  die  Erkrankung  des  Auges  bildet  nur  eine  Theil- 
erscheinung  der  allgemeinen  Infection. 

Es  verdient  beachtet  zu  werden,  dass  trotzdem  eine  intrauterine 
Entzündung  als  nur  durch  eine  Infection  verursacht  betrachtet  werden 
kann,  es  doch  oft  schwer,  ja  unmöglich  ist  die  Quelle  dieser 
Infection  bei  den  Eltern  festzustellen.  So  auch  in  den  beiden 
Fällen,  die  ich  auf  meiner  Abtheilung  zu  beobachten  Gelegenheit 
hatte.  Es  handelte  sich  um  zwei  Brüder,  die  ihre  Mutter  mit 
der  Klage  vorführte,  dass  sie  an  beiden  Augen  blind  zur  Welt 
gekommen  wären. 

Der  eine  dieser  Kranken,  J.  S.,  ein  Säugling  von  4  Monaten, 
bietet  folgenden  Befund:  Bindehaut  an  beiden  Augen  normal; 
an  der  Hornhaut  zarte,  parenchymatöse  Trübungen;  die  vordere 
Kammer  ist  äusserst  tief,  die  Iris  bis  auf  einen  1  mm  schmalen 
Saum  atrophisirt,  und  auch  an  den  gut  sichtbaren  Ciliarfortsätzen 
ein  hochgradiger  Schwund  zu  erkennen.  Die  Linsen  sind  trübe, 
nicht  durchleuchtbar.  Das  rechte  Auge  zeigt  eine  geringe  Ectasie, 
mit  etwas  erhöhter  Tension,  das  linke  dagegen  ist  von  normaler 
Grösse  und   Spannung.     Lichtsinn    an    beiden    Augen    erloschen. 

Aehnliche  Veränderungen  finden  sich  auch  bei  dem  älteren 
Bruder,  einem  3^/sjährigen  Knaben.  Conjunctiva  an  beiden 
Augen  normal.  Die  verkleinerte  Hornhaut  des  geschrumpften 
rechten  Auges  ist  parenchymatös  getrübt,  die  vordere  Kammer 
seicht,  Iris  atrophisch;  im  Bereiche  der  engen,  unregelmässigen 
Pupille  ist  eine  Exsudatmasse  zu  sehen.  Das  linke  Auge  ist  um 
das  Normale  nur  etwas  verkleinert;  an  der  Hornhaut  keine  Ver- 
änderung. Die  vordere  Kammer  ist  seicht,  die  Iris  in  geringem 
Grade  atrophisch.  Einige  Synechiae  posteriores  und  Occlusio 
pupillae  ergänzen  das  Krankheitsbild.  Augenspiegeluntersuchung 
ist  wegen  Trübung  der  Medien  unausführbar.  Die  Tension  ist 
an  beiden  Augen  vermindert;  Lichtsinn  fehlt  beiderseits. 

Dieser  Zustand  an  den  Augen  beider  Kranken  entspricht 
demnach  dem  Ausgangsstadium  einer  Iridochorioiditis,  die  zur 
Atrophie  der  Iris,  hinteren  Verwachsungen,  Linsentrübung, 
Exsudation  in  den  Glaskörper  und  wahrscheinlich  auch  zur  Ab- 
hebung der  Netzhaut  führte.  Die  durch  die  Entzündung  hervor- 
gerufene tiefgreifende  Ernährungsstörung  hatte  bei  dem  zweiten 
Kranken  Atrophie  beider  Bulbi  zur  Folge,    im    ersten    Falle   da- 
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gegen  entwickelte  sich  ein  glaucomatöser  Zustand,  welcher  zur 
Ectasie  des  einen  Auges  führte. 

Die  vorgefundene  parenchymatöse  Trübung  der  Hornhäute 
muss  als  eine  Folge  der  urealen  Entzündung  angesprochen  werden. 

Jene  Behauptung  der  Mutter,  wonach  die  Augen  schon  bei 
der  Geburt  den  erwähnten  Zustand  aufgewiesen  hätten,  und  seit- 
dem keine  Spur  einer  Entzündung  beobachtet  wurde,  berechtigt 
uns  zu  der  Annahme,  dass  das  Augenleiden  der  Brüder  noch  im 
intrauterinen  Leben  ihren  Anfang  nahm,  und  jeder  Wahrschein- 
lichkeit nach  auch  abgelaufen  sei.  Was  die  Ursache  dieser 
Entzündungen  betrifft,  so  kann  diese,  da  an  den  Eltern  keine 
bestimmten  Symptome  einer  Krankheit  nachweisbar  waren,  nur 
aus  anderen  Umständen  vermuthet  werden.  Es  konnte  nämlich 
wohl  schwer  als  ein  Spiel  des  Zufalls  betrachtet  werden,  dass 
die  zwei  letztgeborenen  Kinder  jener  Mutter,  deren  erste  zwei 
Kinder  vollkommen  gesund  sind,  mit  dem  beschriebenen  schweren 
Leiden  zur  Welt  gekommen  seien,  und  man  würde  nicht  zu  weit 
gehen,  als  Ursache  dieser  Augenerkrankungen  anzunehmen,  dass 
die  Mutter  nach  der  Geburt  ihres  zweiten  Kindes  irgend  eine 
Krankheit  (Lues?)  sich  erworben,  deren  Zeichen  bisher  vielleicht 
selbst  ihrer  Aufmerksamkeit  entgangen  war. 


XIV. 

(Aas  der  UDiversit&ts-Kinderklinik  zu  Heidelberg. 
Direktor:  Prof.  0.  Vierordt.) 

Grippe  und  eitrige  Meningitis  mit  dem  Befund  der 
Influenzabacillen. 

Von 
Dr.  A.  HECHT, 

gew.  Asslsteox-Ant  der  Kllnlli. 

Am  28.  Juni  1902  gelangte  der  nachstehend  beschriebene 
Fall  in  der  hiesigen  Klinik  zur  Aufnahme: 

Kind  des  Schreiners  G.  S.,  2  Jahre  alt. 

Anamnese:  Der  Vater  war  früher  nierenleidond,  ist  gegenwärtig  angeblich 
gesund,  seit  jeher  mager,  hustet,  schwitzt  nachts;  nie  Bluthusten.  Sein  Vater 
ist  an  Phthise  gestorben.  Die  Mutter  des  Kindes  ist  gesund  und  stammt  aus 
gesunder  Familie.  Ein  Bruder  des  Patienten  starb  an  „Lungenentzündung" 
nach  „Masern  und  blauem  Husten*'.  Ferner  starben  noch  zwei  Geschwister 
in  den  ersten  Lebensmonaten  plötzlich  an  unbekannter  Krankheit.  Eine 
Schwester  des  Patienten  ist  gegenwärtig  gesund. 

Patient  wurde  rechtzeitig  spontan  geboren  and  mit  verdünnter  Kuh- 
milch ernährt.  Er  lernte  mit  13  Monaten  laufen  und  war  bis  November  1901 
stets  gesund;  da  erkrankte  er  an  „Masern"  und  14  Tage  später  an  „blauem 
Husten";  ebenso  seine  Schwester.  Der  Husten  hält  seither  mit  dem  Charakter 
von  Anfällen  an. 

Im  April  1.  Js.  Diphtherie  des  Rachens  und  des  Larynx;  in  höchster 
Asphyxie  wurde  er  in  hiesiger  Anstalt  tracheotomiert;  weiterhin  glatter 
Verlauf  nnd  leichtes  Decanulement. 

Damals  gelangten  Hnstenanfälle  zur  Beobachtung,  die  vollkommen 
denAn  bei  Keuchhasten  glichen  und  nach  Entfernung  der  Kanüle  auch  mit 
Reprisen  schlössen.  Dieselben  sollen  in  gleicher  Intensität  bis  zur  Wieder- 
aufnahme bestanden  haben.  Dabei  leidet  er  auch  oft  an  Atemnot.  In  der 
letzten  l^acht  „schnappte  er  nach  Lnf^".  Sein  Schlaf  ist  in  letzter  Zeit  stets 
unruhig,   er  zuckt  häufig  zusammen  nnd  schwitzt  nachts  stark. 

Status  praesens  vom  28.  Juni  1902. 

Patient  ist  für  sein  Alter  gut  entwickelt  nnd  gut  genährt;  hat  gesunde 
Gesichtsfarbe;  Fettpolster  und  Muskulatur  sind  ziemlich  gut  entwickelt.  Die 
sichtbaren  Schleimhäute  sind  eine  Spur  cjanotisch.  Leichte  Schnürfurche 
am   Thorax,    dem    Zwerchfell  entsprechend.     Geringgradige  Anftreibung  der 
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Epiphysen  und  VerkrummuDg  der  TibieD.  Die  Mundhöhle  ohne  pathologischen 
Befand,  die  Zunge  feucht,  leicht  grau  weiss  belegt;  die  Rachengebiide  blast;, 
die  Tonsillen  vergrössert  mit  reichlicher  Nieschenbildung.  Die  submaxillaren 
Lymphdrüsen  sind  beiderseits  etwas  geschwollen,  aber  nicht  druckempfindlich. 
Der  Thorax  ist  etwas  fassförmig,  die  Atmung  symmetrisch.  Die  Percussion 
der  Lungen  crgiebt  E.  H.  von  der  Spina  scapulae  abwärts  Schallverkürzung, 
die  nach  unten  an  Intensität  zunimmt,  ohne  ausgesprochen  resistent  zu 
werden.  Ueberall  Yesicul&ratmen,  besonders  R.  H.  rauh  und  scharf,  Ton 
Giemen  und  Schnurren  begleitet.  Keine  Abschwächung  des  Atemgeräasches 
über  dem  Dämpfangsgebiet.  Keine  Bronchophonie  beim  Schreien.  Herz 
normal.  Abdomen  etwas  aufgetrieben,  sonst  ohne  pathologischen  Befand. 
Hohes,  wenig  remittierendes  Fieber  bis  zu  40,2  ^;  Respiration  zwischen  60  u.  70, 
leicht  dyspnoisch.  Puls  132,  ziemlich  gross  und  weich,  nicht  dikrot.  Der 
Husten  klingt  trocken,  tritt  in  keuchhnstenahnlichen  Anfallen  auf. 

80.  6.  Die  D&mpfung  ist  rechts  hinten  intrascapular  und  ganz  unten  v\a\ 
intensiyer  geworden,  dazwischen  hat  sich  eine  heller  schallende  Zone  gebildet. 
Die  Hnstenanfälle  treten  h&nfiger  auf. 

1.  7.  R.  H.  U.  feuchte,  klingende,  ziemlich  grobe  Rhonchi.  Kein 
BroDchialatmen.  Im  Harn  ist  kein  £i weiss,  kein  Zucker,  keine  Diazoreaktion, 
keine  Acetessigs&ure,  Harnindikan  yermehrt.  P.  132—160.  R.  60—72,  T.  38,5 
bis  39,8.     Patient  ist  bei  klarem  Bewusstsein,  schreit  yiel. 

2.  7.  Auch  die  rechte  Spitze  weist  Schallverkürzung  auf;  nirgends 
Bronchialatmen;  das  Atemgeräusch  ist  R.  H.  U.  deutlich  abgeschwächt. 
Keine  Veränderung  des  Allgemeinbefindens. 

3.  7.  morgens:  Erbrechen  nach  wiederholtem  Würgen,  nicht  aus- 
gesprochen cerebralen  Charakters. 

In  der  Nacht  vom  2.-3.  7.  war  die  T.  von  40,4  auf  38,0,  die  R.  von 
72  auf  48,  der  P.  von  160  auf  104  abgesunken.  Die  Dämpfung  hellt  sich 
auf  und  ist  nun  am  Angulus  scapulae  am  intensivsten.  Auskaltationsbefund 
unverändert. 

4.  7.  Der  P.  ist  neuerdings  von  104  auf  76  im  Laufe  der  Nacht  ab- 
gesunken, etwas  härter  geworden,  R.  morgens  56,  T.  37,6.  Das  Kind  zeigt 
ein  gänzlich  verändertes  Verhalten.  Es  ist  somnolent,  bohrt  das  Hinterhaupt 
ins  Kissen  und  liegt  stets  opisthotonisch  in  linker  Seitenlage. 

Die  Vorwärtsbeugung  und  Drehung  des  Kopfes  erregt  lebhafte  Abwehr, 
scheint  sehr  schmerzhaft.  Auch  Rückenlage  leidet  das  Kind  nicht.  Die 
Papillen  sind  rund,  die  r.  deutlich  weiter  als  die  l.,  reagieren  sehr  träge  auf 
Licht.  Aach  ist  die  r.  Lidspalte  vielleicht  eine  Spur  weiter  als  die  l.  Der  l. 
Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  r.,  sonst  an  den  Hirnnerven  nichts  Besonderes. 
Der  Leib  ist  nicht  eingezogen,  keine  taches  cerebrales.  Die  Reflexe  sind 
massig  lebhaft  ohne  auffallenden  Befund.  Nur  die  Bauchdeckenreflexe  sind 
infolge  des  Pressens  beim  Schreien  unauslösbar. 

Ohronbefund:  (Dr.  Lang,  Assistent  a.  d.  Ohrenklinik)  Links  vorn  am 
Trommelfell  Gefässinjektion,  rechts  Trübung,  kein  Reflex,  vorn  eine  rote 
Sichel.  Vorsichtshalber  wird  rechts  die  Paracentese  vorgenommen,  ergiebt 
keinen  Eiter. 

Der  Augenhintergrund  ist  beiderseits  normal.  Das  Kind  schreit  öfters 
wild  auf,  sonst  keine  Veränderang. 
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5.  7.  morgens:  P.  120,  R.  56,  T.  37,6.  Die  DAmpfung  R.  H.  hat  sich 
weiter  aufgehellt,  ist  nor  noch  gerade  nachweisbar.  Raahes  Vesiculäratmen 
ohne  Rhonchi.  Der  Opisthotonus  hat  zugenommen.  Die  Periost-  und  Sehnen- 
reflexe der  oberen  Extremitäten  sind  viel  lebhafter  geworden.  Die  Papillen 
stehen  unter  Homatropinwirkung.  Patient  liegt  meist  mit  halbgeöfineten 
Augen  da,  nimmt  ordentlich  Nahrung;  auf  Einlauf  geformter  Stuhl.  Kein 
Strabismus,  kein  Njstagnus,  langsame  Baibasbewegungen. 

Lumbalpunction:  Es  werden  etwa  10  cm*  stark  oitrig-getrübter 
Flüssigkeit  abgelassen.  Keine  Tuberkelbacillen.  Vereinzelte  Gram-negative, 
dlplokokkenfthnllehe  Gebilde,  vorwiegend  aber  kleine  schlanke 
St&behen,  gleichfalls  Gram-negativ,  meist  frei,  zum  Teil  aber  auch  intra- 
cellnlär.  Die  St&bchen  f&rben  sich  gut  in  yerdünnter  ZiehT scher  Lösung 
in  der  Wärme.  Von  der  Spinalfl&ssigkeit  wurde  auf  Bouillon,  A garplatt en 
und  Agarplatten,  die  mit  sterilem  Menschenblut  bestrichen  waren,  geimpft. 
Die  Bouillon  blieb  klar  und  steril.  Auf  der  gewöhnlichen  Agarplatte 
wachsen  nur  dort,  wo  die  Spinalflüssigkeit  dick  aufgestrichen  war,  kleine 
Kolonieen  Gram-negatiyer  Diplokokken  (?)  und  ebensolcher  Stäbchen.  Die 
Blutagarkultar  hingegen  wies  nach  3  Tagen  kleine  homogene 
tautröpfchenähnliche  Kolonieen  der  oben  beschriebenen  Stäb- 
chen auf. 

In  der  vergangenen  Nacht  T.  39,0,  Stöhnen  und  wildes  Aufschreien. 
Starkes  Schwitzen,  besonders  am  Kopf.  Die  Nackenstarre  ist  sehr  hochgradig 
geworden.  Lippen  und  Zunge  sehr  trocken.  Lidspalten  heute  gleich  weit, 
Papillen  noch  unter  Homatropinwirkung.  Keine  Differenz  mehr  in  der 
Facialisinnervation,  doch  scheinen  beide  Nasolabialfalten  etwas  verstrichen. 
Patient  macht  oft  ausgiebige  Bewegungen  mit  den  Armen  und  Beinen,  dabei 
ist  leichter  Tremor  bemerkbar.  Deutliches  Ischiasphänomen,  keine 
Dermographie. 

6  Ubr  abends:  T.  39,  R.  56,  P.  136,  gross  und  weich.  Patient  stöhnt 
fast  ununterbrochen.  Die  r.  Pupille  erheblich  weiter  als  die  1.  Sehr  deut- 
liche Dermographie.  Genügende  Nahrangsaufnahme,  ein  geformter  Stuhl. 
Sonst  keine  Veränderungen.  R.  H.  entsprechend  dem  oberen  Teil  des  Unter- 
lappens und  dem  unteren  Teil  des  Oberlappens  besteht  noch  sehr  geringe 
Schallverkürznng.  Kein  Bronchialatmen.  Heute  Mittag  wurde  wieder 
Lumbalpunktion  und  zwar  zu  therapeutischem  Zweck  gemacht.  Dicker 
gelber  Eiter  mit  grossen  dicken  Flocken,  die  die  Nadel  zeitweise  verstopften. 
Es  wurden  etwa  20  cm'  abgelassen,  der  Druck  betrug  15  mm  Hg.  Bouillon, 
Gelatine-  und  Agarplatten  blieben  steril,  Menschenblutagar  Hess  schon  nach 
48  Stunden  die  oben  beschriebenen  Kolonieen  erkennen. 

7.  7.  morgens:  Tiefer  Sopor,  fliegende  Atmung.  Verweigerung  der 
Nahrungsaufnahme,  ab  und  zu  Saugbewegungen,  kein  Zähneknirschen. 
Patellarsehneoreflexe  kaum  gesteigert,  Armreflexe  erheblich  gesteigert.  Der 
Harn  enthält  geringe  Mengen  Eiweiss.  Patient  hustet  sehr  locker.  Unmittel- 
bar nach  einem  Hustenstoss  wird  der  Aditns  ad  larjngem  mit  einem  gestielten 
Tupfer  ausgewischt  und  so  Sekret  erhalten.  Dasselbe  enthält  weder  Tuberkel- 
bacillen noch  Influenzabacillen,  nur  Gram -positive  Diplokokken  von 
Lancetform. 

Unter  zanehmendem  CoUaps  und  Anstieg  der  T.  auf  40,5^  um  2*4  Uhr 
nachm.  Exitus  letalis.    Unmittelbar  post  mortem  wird  nochmals  Cerebrospinal- 
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flussigkeit   steril  entnommen   und  auf  Kaninchenblntagar   ausgestrichen.    Es 
wachsen  Inflaenzabacillen. 

Klinische  Diagnose:  Inflaenzapnenmonie  im  rechten  Ober- 
und  TJnterlappen.  Eitrige  Cerebrospinalmeningitis  durch  In- 
flaenzabacillen. Bronchialdrüsenschwellnng  (Tbc.?).  Albumi- 
nurie, Tracheotomienarbe. 

Obduktion  (2  Standen  post  mortem  Ton  Dr.  Gierke  aasgeföhrt). 

Auszug  aus  dem  Protokoll:  Zwerchfellstand  beiderseits  4.  Inter- 
kostalraum. Im  Herzbeutel  vermehrte,  aber  klare  Flüssigkeit.  Auf  dem 
Epikard  vorn  ein  Sehnenfleck.  Herz  etwas  grösser  als  die  Faust,  schlecht 
kontrahiert.     Muskulatur  trübe,  etwas  fleckig,  gelblich  braun. 

Auf  dem  hintern  Segel  der  Mitralis  etwas  vom  Schliessungsrand  ent- 
fernt eine  miliare  prominierende  gelbweisse  Auflagerung.  Auf  dem  Aorten- 
segel der  Mitralis  eine  fettige,  fleckige  Auflagerung. 

Linke  Pleura  ohne  Verv^-achsungen  oder  Ergnss. 

Linke  Lunge  überall  lufthaltig.    Keine  Bronchitis. 

Rechte  Pleura  vom  und  oben  durch  leichte,  fibrinöse  Adh&sionen  ver- 
klebt, hinten,  besonders  unten  durch  eine  sehr  dicke,  gelblichweisse  fibrinöse 
Schwarte,  die  beim  Herausnehmen  der  Lunge  auf  der  Pleura  pnlmonalis 
haften  bleibt,  während  die  Pleura  costalis  an  entsprechender  Stelle  hämor- 
rhagische Durchtrftnkung  und  Auflagerungen  erkennen  lässt.  Lunge  im 
Unterlappen  von  etwas  vermindertem  Luftgehalt;  nirgends  pneumonische 
Herde.     Aus  den  Bronchen  entleert  sich  kein  Eiter. 

Bronchialdrüsen  am  rechten  Lungenhilus  etwas  geschwollen.  Im 
vorderen  Mediastinum  vor  der  Bifurkation  liegen  einige  deutlich  geschwollene 
Lymphdrüsen  von  hjperplastischer  Schnittfl&che,  ohne  Knötchen  oder  Ver- 
k&sung,  durch  die  der  rechte  Vagus  seinen  Weg  nimmt.  Tonsillen  nicht  ge- 
rötet, geschwollen,  in  beiden  in  der  Tiefe  kleine  Abscesse.  Oesophagus 
ohne  Befund. 

Am  Hals  ziemlich  tiefe  änsserliche  Tracheotomienarbe,  die  über  der 
Unterlage  gut  verschieblich  ist.  Ihr  entspricht  an  der  Innenseite  der  Trachea 
eine  3  cm  lange  weissliche  Narbe,  in  deren  Bereich  die  2. — 5.  Tracheal- 
knorpelhälften  noch  frei  gegeneinander  beweglich  sind. 

An  dem  untern  Rand  setzt  sich  noch  eine  kleine,  scheinbar  mehr  ober- 
flächliche Narbe  an,  in  deren  unterm  Winkel  ein  überhirsekorngrosser,  röt- 
licher Granulationsknoten  prominiert. 

Milz  etwas  vergrössert,  von  relativ  fester  Konsistenz,  Follikel  ver- 
grössert  Nieren  etwas  vergrössert,  sehr  weich  und  trübe,  in  der  rechten 
Niere  einige  stärker  getrübte  gelbliche  Flecke. 

Leber  vergrössert,  weich,  trübe  und  keilförmiger  Herd  an  der  Ober- 
fläche, der  sich  durch  stärkeren  Blutreichtum  abgrenzt.  Unten  erbsengrosser 
fettiger  Herd.     Gallenblase  und  Gänge  ohne  Befund. 

Magen  enthält  schleimige  Membranen,  dann  o.  B.,  ebenso  Blase,  Pan- 
kreas, Nebennieren,  Prostata,  Hoden. 

Schädeldach  o.  B.,  Dura  gespannt,  Sinus  longitud.  leer,  Hirnwindungen 
stark  abgeplattet.  Längs  der  Gefässe  eitrige  Streifen,  die  Basis  eingebacken 
in  eigenartig  zähen,  gelbweissen  dicken  Eiter,  der  um  Hirnstiele,  Kleinhirn 
und  Medulla  zu  dicken  Massen  geballt  ist.  Er  dringt  mit  den  Meningen  in 
die    grossen    Fissuren    ein.      Gehirnsubstanz    ohne    Herd,    sehr    weich    und 
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oedematös.  Ventrikel  sehr  weit,  enthalten  ebenfalls  Eiter,  am  meisten  das 
rechte  Hinterhorn.  Ebenso  ist  das  ganze  Rucken  mark  in  dicke  Eitermem- 
branen eingebaeken,  die  besonders  an  der  Cauda  equina  den  Duralsack  prall 
spannen. 

Die  Processus  spinosi  am  Kreuzbein  haben  sich  nicht  erweicht,  so  dass 
kein  Canalis  saecralis  zustande  gekommen  ist.  Sonst  keine  Abnormit&t  an 
Wirbelsuole  und  Rücken.  Im  linken  Mittelohr  sehr  viel  zäher,  dicker  Eiter. 
Dura  und  Sinus  darüber  intakt.     Im  rechten  Ohr  etwas  trüber  Schleim. 

Nasennebenhöhlen  ohne  Eiter. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  folgendes: 
Ton  den  beiden  Lumbalpunktionsflüssigkeiten  wurden  je  2  mit 
sterilem  Menschen blut  bestrichene  Agarröhrchen  geimpft,  in  denen 
allen  kleinste,  mit  Loupe  eben  erkennbare,  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  strukturlose  Kolonien  aufgingen.  Dieselben  zeigten 
keine  Neigung  zur  Konfluenz  und  bestanden  durchweg  zum 
grussten  Teil  aus  den  oben  beschriebenen  feinsten  Stäbchen.  An 
einzelnen  Stellen  erschienen  dieselben  auch  plumper,  mit  Neigung 
zu  Scheinfädenbildung.  Die  Fortzuchtung  dieser  Bacillen  auf 
Menschenblutagar  gelang  durch  mehrere  Generationen. 

Es  wurde  auch  auf  Agarplatten  eine  volle  Oese  Spinal- 
flussigkeit  aufgestrichen;  da  wuchsen  dieselben  Kolonien,  aber  nur 
am  Anfang  des  Striches,  wo  viel  Eiter  aufgetragen  war;  es  gelang 
auch  nicht,  diese  Kolonien  auf  Agar  fortzuzüchten. 

Die  eben  erwähnten  Kolonien  auf  gewöhnlichem  Agar  be- 
standen aus  plumpen,  recht  grossen,  teilweise  gekrümmten  Stäbchen 
mit  reichlicher  Scheinfädenbildung,  kurz  mit  allen  Charakteren 
der  „Pseudoinfluenzabacillen^  nach  Pfeiffer  (1).  Daneben  fanden 
sich  auch  einige  Gram-negative,  diplokokkenähnliche  Gebilde. 

Es  wurden  auch  von  mit  Spinalflüssigkeit  beschicktem  Agar 
Platten  gegossen;  nur  in  der  ersten  Platte  mit  reichlichster  Bei- 
mischung von  Spinalfiüssigkeit  wuchsen  ganz  spärlich  Stäbchen, 
Ganz  so  wie  Agar  verhielt  sich  auch  Glycerinagar.  Nur  die  erste 
Generation  zeigte  spärliche  Fortentwicklung. 

Die  Bouillon,  ebenso  die  Gelatineplatte  und  die  Zucker- 
agarstichkultur,  mit  Gelatine  überschichtet,  waren  steril  geblieben. 

Versuchte  man  auf  Agar  statt  mit  der  Oese,  nur  mit  der 
Impfnadel  auszusäen,  so  gelang  auch  die  erste  Kultivierung  nicht- 
Herr  Dr.  Fischler,  Assistent  des  patholog.  Instituts,  impfte  von 
der  Dura  auf  Taubenblutagar  und  erhielt  ganz  charakteristische 
Influenzakolonien  mit  viel  kleineren  Bacillen,  als  ich  auf  Menschen- 
blutagar erhalten  hatte.  Auch  da  misslang  die  Fortzüchtung  auf 
hämoglobinfreiem  Agar. 
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Impfungen  von  der  Milz,  vom  Blut  des  rechten  Vorhofes, 
von  Herz,  Lunge  und  Pericard  auf  Eaninchenbl utagar  waren 
erfolglos. 

Der  Eiter  der  Otitis  wurde  leider  nur  nativ  untersucht;  er 
wies  massenhaft  Diplokokken  vom  Charakter  des  Diplokokkus 
lanceolatus  auf,  aber  keinerlei  Stäbchenformen. 

Aus  vorstehenden  Befunden  ergiebt  sich  der  Schluss,  dass 
es  sich  unzweifelhaft  um  die  von  Pfeiffer  als  Influenza- 
bacillen  bezeichneten  Mikroben  handelte.  Das  im  be- 
schränkten Masse  erfolgte  Wachstum  im  eigenen  Sekret  giebt  ja 
auch  Pfeiffer  (1)  zu,  erklärt  aber  diese  Thatsache  durch  den 
Blutgehalt  des  Eiters. 

Dass  die  Spinalflüssigkeit  ein  geeigneter  Nährboden  für  die 
Bacillen  unseres  Falles  war,  gab  nur  deshalb  zu  denken,  da  sie, 
allerdings  nur  mit  der  unzuverlässigen  Haeminprobe  untersucht, 
kein  Blut  enthielt.  Nach  Cantani  jr.  (2)  ist  zwar  nicht  die 
Anwesenheit  von  Hämoglobin,  sondern  von  Globulin  für  das 
Fortkommen  der  Influenzabacillen  unerlässlich.  Aber  diese  Be- 
hauptung ist  noch  nicht  allgemein  anerkannt  und  wird  neuerdings 
von  Ghon  (3)  bezweifelt  Ich  wollte  mich  daher  vergewissern, 
ob  auch  ein  anderer  Stamm  von  Influenzabacillen  auf  einem  mit 
unserer  Spinalflüssigkeit  bestrichenen  Agar  wachsen  könne.  Ich 
erhitzte  in  sterilem  Reagenzröhrchen  aufgefangene  Spinalflüssigkeit 
durch  48  Stunden  auf  65*^  nach  dem  von  Catani  (2)  für  die 
Ascitesflüssigkeit  angegebenen  Verfahren,  um  sie  in  eine  gallertige, 
nicht  gerinnbare  Substanz  umzuwandeln,  und  sterilisierte  dann 
durch  2  Stunden  bei  100®  Dampf.  Es  wurden  nun  3  Agar- 
platten  mit  der  Flüssigkeit  bestrichen  und  2  davon  nachher  noch 
.mit  einer  Reinkultur  von  Influenzabacillen  geimpft,  die  ich  von 
Kral-Prag  bezogen  hatte.  Es  erwies  sich  nun  die  blos  mit 
Spinalflüssigkeit  bestrichene  Agarplatte  nach  48  Stunden  steril, 
während  die  beiden  anderen,  wie  aus  Deckglaspräparaten  hervor- 
ging, eine,  wenn  auch  geringe  Vermehrung  der  Stäbchen  erkennen 
liessen. 

Was  nun  die  kleinen  Gram-negativen  diplokokkenartigen 
Oebilde  anbelangt,  so  gelang  es  nicht,  diese  von  den  Stäbchen 
isoliert  zu  züchten.  Dieser  Umstand  spricht  umsomehr  gegen  die 
Auffassung  derselben  als  Meningokokken,  als  auch  die  charakteri- 
stische Semmelform  fehlte  und  intracelluläres  Vorkommen  nicht 
konstatiert  werden  konnte. 
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Auch  bemerkt  Pfeiffer  in  seiner  Publikation,  Zeitschrift 
für  Hygiene,  Bd.  XIII,  pag.  360:  „Sehr  häufig  findet  man  zwei 
besonders  kurze  Bacillen  dicht  aneinander  gelagert.  Es  handelt 
sich  hier  um  Teilungsformen,  die  leicht  mit  Diplokokken  ver- 
wechselt werden   können  und  sicherlich   auch   vei-wechselt  sind." 

Ueberdies  bildet  E.  Fraenkel  im  27.  Bd.  der  Zeitschrift 
für  Hygiene,  Taf.  5,  Abb.  2  genau  die  gleichen  Mikroben  als 
Influenzabacillen  ab,  und  so  glaube  ich  mich  zu  dem  Schluss 
berechtigt,  dass  es  sich  dabei  nur  um  Teilungsformen  deslnfluenza- 
bacillus  handelt. 

Wir  haben  es  demnach  in  unserem  Falle  wahrscheinlich 
mit  einer  reinen  Influenza-Meningitis  zu  thun. 

Die  Diagnose  Influenzameningitis  darf  nur  nach  gelungener 
Kultur  gestellt  werden,  denn  Stäbchen  fanden  nach  eitriger 
Meningitis  auch  Centanni,  Neumann  und  Schäffer,  Panienski 
und  Heubner.  Besonders  ein  Befund  ist  beachtenswert,  nämlich 
der  von  Hünermann  (4). 

Dieser  fand  1894  in  einem  Fall  post  mortem  neben  intra- 
zellulären Diplokokken  kleine  feine  Stäbchen  und  erhob  den 
gleichen  Befund  im  Jahre  1897  an  weiteren  4  Fällen. 

Diese  Stäbchen  färbten  sich  gut  in  verdünnter  Ziehl'scher 
Lösung,  waren  etwas  grösser  als  Influenzabacillen,  gaben  auf 
Taubenblutagar  Eolonieen,  die  denen  des  Influenzabacillus  sehr 
ähnlich  waren,  gediehen  zwar  auf  gewöhnlichem  Agar  nicht,  wohl 
aber  auf  Glycerinagar  und  auch  im  Glycerinagar-»Impfstich  und 
trübten  BouiUon;  sie  konnten  demnach  nicht  als  Influenzabacillen 
angesprochen  werden,  wiewohl  sie  zunächst  zu  dieser  Diagnose 
verleiteten. 

Ferner  wurden  von  der  Lunge,  der  Pleuraschwarte,  der 
Milz,  einer  geschwollenen  Lymphdrüse  im  vorderen  Mediastinal- 
räum,  dem  Herzmuskel  und  dem  Rückenmark  nach  Fixierung  in 
Formol,  Härtung  in  Alkohol  und  Einbettung  in  Cello'idin  Schnitte 
angefertigt. 

Mit  Sicherheit  Hessen  sich  Influenzabacillen  nur 
in  der  Exsudatlage  zwischen  den  Meningen  nachweisen. 
Sie  lagen  teils  intracellulär,  teils  frei,  manchmal  in  Häufchen 
bis  zu  10  Stäbchen  beisammen.  Sie  waren  sehr  deutlich  erkenn- 
bar bei  Belassen  in  verdünnter  ZiehTscher  Lösung  (1  :  20)  durch 
5  Stunden  und  Differenzierung  nachher  in  Alkohol,  der  mit 
wenig  Tropfen  Eisessig  versetzt  war. 
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Sehr  schöne  Bilder  erhielt  ich  auch  nach  E.  Fraenkel's  (5) 
Empfehlung,  indem  ich  24  Stunden  in  polychromem  Methylenblau 
Unna's  färbte,  in  destilliertem  Wasser  abspulte  und  dann  etwa 
10  Minuten  in  einer  Mischung  von  Unna's  Glycerinäther  und 
Unna's  Tanninorange  zu  gleichen  Teilen  entfärbte.  Die  Bacillen 
färbten  sich  sehr  distinkt  und  metachromatisch  blauviolett.  Im 
Gewebe  sowohl  des  Rückenmarks  selbst,  als  auch  seiner  Hüllen 
suchte  ich  vergeblich  nach  Bazillen,  ein  Befund,  den  auch 
E.  Fraenkel  (5)  erhob. 

Das  zellreiche  Exsudat  des  Subarachnoidealraums  liess  bei 
der  Weigert'schen  Fibrinfärbung  kein  Fibrinnetz  erkennen.  — 
Die  anderen,  oben  erwähnten  Organe  wiesen  nirgends  Bacillen  auf* 

Die  Lunge  zeigte  beginnende  Induration,  Verdickung  der 
Alveolarsepten  und  Verkleinerung  der  Alveolen,  nirgends  mehr 
Exsudat.  Die  Pleuraschwarte  befand  sich  zonenweise  bereits  in 
Vascularisation  und  Organisation,  hatte  aber  auch  noch  Herde 
kleinzelligen  Infiltrats. 

Die  Häufigkeit  meningitischer  Symptome  bei  Influenza- 
erkrankungen besonders  der  Kinder  legt  einen  Rückblick  auf 
die  dlesbezl.  LltteratuF  nahe. 

Schon  im  Jahre  der  Pandemie  1889 — 90  wies  Kohts  (6) 
auf  5  Fälle  von  schweren  nervösen  Erankheitsbildem  bei  Kindern 
im  Gefolge  von  Influenza  hin,  deren  jüngstes  wenige  Tage  zählte, 
während  das  älteste  4V2  Jahre  alt  war;  in  einem  Falle  setzten 
die  nervösen  Erscheinungen  erst  nach  2  Monaten  ein,  in  den 
übrigen  schlössen  sie  sich  unmittelbar  der  Erkrankung  der 
Atmungsorgane  an.  Die  2  zur  Obduktion  gekommenen  Fälle 
hatten  nur  leichte  Trübung  und  Injektion  der  Meningen;  übrigens 
hatte  der  erste  von  Kohts  eingeführte  Fall  auch  einen  Neben- 
befund mit  dem  unsrigen  gemeinsam:  nämlich  die  explosiven 
Hustenanfälle  mit  Drüsenschwellung  im  Mediastinum  anticum  als 
anatomisches  Substrat. 

Lop  ine  (7)  hält  solche  minimale  Veränderungen  bei 
„Pseudomeningite  grippale"  für  Mcningitiden  leichtesten  Grades, 
wenigstens  in  vielen  Fällen. 

Die  grippale  Pseudomeningitis  ist  übrigens  durchaus  nicht 
nur  im  Kindesalter  anzutreflFen.  Krannhals  (8)  veröfl'entlichte 
derartige  Krankheitsbilder  bei  Personen,  deren  jüngste  lo  Jahre 
alt  war.  Bei  diesen  ergab  die  bakteriologische  Untersuchung 
feine  Gram-negative  Bacillen,  die  aber  nicht  als  Influenzabacillen 
verificiert  wurden.     Der  anatomische  Befund  beschränkte  sich  in 
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diesen  Fällen  auf  Hyperämie  und  Oedem  der  Pia  ohne  Exsudation, 
ohne  entzündliche  Trübung;  auch  Hämorrhagien  waren  zu  finden, 
und  Leichtenstern  (9)  fasst  auch  diese  Fälle  als  hämorrhagische 
Leptomeningitis  auf.  Die  von  Eichhorst  und  Leichtenstern 
ausgesprochene  Auffassung,  dass  oft  ein  foudroyanter  Verlauf  es 
nicht  zu  ausgesprochenen  Entzündungserscheinungen  kommen 
lasse,  geht  jedenfalls  bei  diesen  Fällen  nicht  an. 

Nach  der  Mitteilung  von  Krannhals  (8)  sahen  Holst  und 
Schwarz  1893/94  beim  Abklingen  einer  Influenza-Epidemie  2  der- 
artige Fälle  heilen,  von  denen  der  eine  sogar  vorübergehend 
Stauungspapille  hatte. 

Auch  Donath  (10)  berichtete  von  einem  Fall  von  Pseudo- 
meningitis  grippalis  bei  einem   18jährigen  Jungen. 

Doch  auch  anatomisch  ausgesprochene  Meningitiden  sind 
bei  Influenza  gar  nicht  selten.  Kundrat  (11)  veröffentlichte 
schon  1890  3  Fälle  von  eitriger  Cerebrospinalmeningitis  bei  In- 
fluenza, von  denen  einer  frische  tiefe  Hirnabscesse  hatte,  in  denen 
der  Pneumonie-Diplokokkus  nachgewiesen  wurde.  Der  Pfeiffer- 
sche Bacillus  war  ja  damals  noch  unbekannt. 

Gmeiner  (12)  berechnete  die  Häufigkeit  der  Meningitis  bei 
Influenzapneumonie  auf  11  pCt.  (10  Fälle),  während  sie  bei 
kroupöser  Pneumonie  nach  Jürgensen  nur  0,5  pCt.  beträgt. 

Andererseits  berechnet  Kuskow  (13)  die  Häufigkeit  der 
eitrigen  Meningitis  bei  Influenza-Erkrankungen  überhaupt  auf 
2V« — 5  pC/t.  und  mehr.  Die  bekannte  Unsicherheit  der  Influenza- 
diagnose legt  uns  hier  wohl  eine  gewisse  Reserve  auf. 

Was  die  Entstehungsweise  der  Meningitis  bei  Influenza  an- 
langt, ist  wohl  die  häufigste  und  auch  therapeutisch  wichtigste 
die  Fortleitung  von  der  Paukenhöhle  und  den  Nasennebenhöhlen 
auf  die  Schädelhöhle. 

lieber  die  bakteriologische  Natur  der  Meningitis  ist  durch 
diesen  Entstehungsmodus  nichts  ausgesagt.  Eine  fortgeleitete 
Meningitis  kann  ebenso  gut  wie  eine  metastatische  durch 
Influenzabacillen  rein  oder  in  Mischinfektion  oder  durch 
andere  Erreger  entstanden  sein.  Hartman n*)  berichtet  auf 
der  3.  Versammlung  der  Deutschen  otologischen  Gesellschaft  in 
Bonn,  dass  10  pCt.  aller  Otitiden  der  Säuglinge  durch  Influenza- 
bacillen erregt  werden.  Diese  Otitiden  sind  meist  nicht  eiterig, 
sondern  hämorrhagisch  und  perforieren  leicht  das  Trommelfell. 


0  Citiert  nach  Franke!  (Zeitschrift  für  Hygiene,  Bd.  27). 
.mhrbnch  f.  Kinderheilkunde.  N.  F.    LVII.,  Heft  3.  23 
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Sehen  wir  nun  von  der  Meningitis  als  Komplikation  der 
Influenza  ab  und  wenden  wir  ans  der  echten  Infiaenzameningitis 
zu,  bei  der  wir  den  bakteriologischen  Nachweis  der  Influenza- 
bacillen  im  Meningealexsudat  verlangen  müssen,  so  schmilzt  die 
Zahl  auf  nur  wenige  einzeln  publizierte  Fälle  zusammen.  Ghon  (3) 
zählt  27  Fälle  auf,  von  denen  er  jedoch  nach  allen  Anforderungen 
an  exakte  bakteriologische  Diagnose  nur  10  anerkennt;  über 
2  weitere  Fälle  berichtet  er  selbst.  Von  diesen  12  Fällen  be- 
treffen nicht  weniger  als  8  Kinder.   Dem  Alter  nach  ist  der  Fall: 

Langer  (18)  9  Jahre 

Me unier  (14)  16  Monate 

Slawyk  (15)  9       „ 

Fränkel  I  (5)  9       „ 

Ghon  (3)  8       „ 

Trailescu  (16)  6       „ 

Peuker  (17)  5       „ 

Fränkel  II  (5)  10  Wochen. 

Sämtliche  7  publizierte  Reininfektionen  waren  bei  Kindern 
aufgetreten,  und  nur  einer  von  den  8  publizierten  Influenza- 
meningitiden  im  Kindesalter  war  eine  Mischinfektion  mit  Staphy- 
lokokkus pyogenes  aureus  (nämlich  der  Fall  Peuker),  während 
alle  Fälle  bei  Erwachsenen  Mischinfektionen  waren. 

Auch  unser  Fall  ist  wohl  eine  Reininfektion. 

Nur  der  Fall  Langer  ging  in  Heilung  aus.  Was  den  Aus* 
gangspunkt  anbelangt,  so  ist  der  Fall  Slawyk  eine  allgemeine 
Infektion,  Fränkel  I  vielleicht  von  der  Nase,  Fränkel  II  und 
Peuker  vielleicht  von  den  Luftwegen  ausgegangen.  Von  den 
anderen  Fällen  der  Litteratur  lässt  sich  über  den  Ausgangspunkt 
nichts  aussagen. 

Was  unsern  Fall  anlangt,  so  ist  zu  betonen,  dass  bei 
bereits  voll  entwickeltem  Bilde  der  Meningitis  am  4.  "VII.  noch 
keine  eitrige  Otitis  nachweisbar  war  und  dass  diese  weiterhin 
weder  den  hämorrhagischen  Charakter  der  typischen  Influenza- 
meningitis aufwies,  noch  auch  im  Deckglaspräparat  des  Eiters 
etwas  anderes  als  Diplokokken  erkennen  Hess.  Die  Nasenneben- 
höhlen wurden  bei  der  Autopsie  normal  befunden.  Am  wahr- 
scheinlichsten ist  daher  der  Ausgangspunkt  der  Meningitis  in  der  zu 
Beginn  der  Erkrankung  vorhanden  gewesenen  Pneumonie  zu 
suchen,  deren  Residuen  die  histologische  Untersuchung  noch 
aufwies. 
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Wie  wir  uns  den  Zusammenhang  zwischen  nicht  lokal  fort- 
geleiteter Menningitis  und  respiratorischer  Influenza  zu  denken 
haben,  ist  heute  noch  ebenso  unklar  wie  das  analoge  Vorkommen 
bei  crouposer  Pneumonie.  Sicher  ist  nur  das  Eine,  daes  diese 
Art  der  Propagation  im  Kindesalter  öfter  zu  stände  kommt,  als 
späterhin  und  ebenso  auch  wieder  beim  Militair.  Für  dieses 
letztere  Verhalten  macht  Pfuhl  (10)  die  Ueberanstrengung 
speziell  der  motorischen  Rindenfelder  verantwortlich,  während 
<]as  letztere  am  ungezwungensten  in  der  grösseren  Neigung  des 
kindlichen  Centralnervensystems  zu  erkranken  seine  Erklärung 
findet.  Es  besteht  da  vielleicht  eine  Analogie  mit  den  Pneumo- 
kokkeninfektionen  der  Kinder. 

O.  Vierordt  wies  in  seiner  Arbeit  über  Pneumokokken- 
«empyeme  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  64)  auf  die 
besondere  Disposition  des  Kindesaltdrs  zur  Verschleppung  des 
Pneumoniegiftes  im  Körper  hin.  Dass  das  Centralnervensystem 
überhaupt  zur  Erkrankung  durch  Influenzabacillen  dispoiiHsrt  ist, 
hat  ja  A.  Cantani  (20)  experimentell  gezeigt. 

Es  erhebt  sich  nun  noch  die  Frage,  ob  der  echten  Intuenza- 
meningitis  irgendwelche  besondere  klinische  oder  patho- 
logisch-anatomische Charaktere  entsprechen.  Die  klinische 
Diagnose  der  Influenzanatur  der  Meningitis  wird  wohl  nur  durch 
Lumbalpunktion  möglich  sein,  wie  das  ausser  ift  unMrm  Fall 
noch  in  den  Fällen  Slawyk,  Trailescu,  Langer  and  Ohon 
geschah,  wahrend  die  Lumbalpunktion  im  Fall  Donath 's  natürlich 
negativ  war.  Sie  ist  um  so  mehr  zu  rechtfertigen,  als  siofa  im 
Falle  Langer  daran  unmittelbar  die  Heilung  anscUoss. 

Es  bleibt  dahingestellt,  ob  Lestra  (21)  mit  Recht  behauptet, 
<lass  geringe  initiale  Pulsverlangsamung  für  Pseudomeningitis 
«pricht. 

Für  die  Differentialdiagnose  zwischen  Diplokokken-  und 
reiner  Lifluenzameningitis  wäre  in  künftigen  Fällen  vielleicht 
Auch  auf  eventuelle  Leukocytose  zu  achten,  die  ja  nach  Rinder- 
München  bei  reiner  Influenzapneumonie  angeblich  vermisst  wird, 
Aber  nicht  bei  crouposer  Pneumonie. 

Was  den  anatomischen  Befund  anlangt,  so  fiel  mir  auf,  wie 
«chon  oben  erwähnt,  dass  sich  mit  der  Weigert'schen  Fibrin- 
färbung im  Meningealexsudat   kein  Fibrinnetz  darstellen  lägst. 

Vergleichen  wir  dieebezgl.  die  Litteraturangäben. 

23' 
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Fränkel  (5)  konstatiert  im  Fall  I.: 

„Irgend  welche  Spuren  von  (wenigstens  nach  der  We ige rt- 
schen  Methode  darstellbarem)  Fibrin  habe  ich  weder  in  den 
tiefen  noch  oberflächlichen  Exsudatschichten  entdecken  können.^ 

Im  Falle  II: 

„  .  . .  dassfibrinöseBestandteilesichan  nach  der  Weigert'schen 
Methode  behandelten  Präparaten  in  Form  äusserst  zarter  und 
nur  spärlich  vorhandener  Fädchen  auffinden  Hessen." 

Ghon  (3)  erwähnt  in  Betreflf  seines  reinen  Falles: 

„Die  SubarachnoTdealräume  reichlichst  erfüllt  von  fast  aus- 
schliesslich eitrigem  Exsudat,  nur  an  einzelnen  Stellen,  nament- 
lich in  der  Umgebung  von  Gefässen,  findet  man  ein  spärlich  ent- 
wickeltes, zart  faseriges  Fibrinnetz." 

Vergleichen  wir  damit  den  histologischen  Befand  bei  reiner 
Influenzapneumonie  nach  Leichtenstern  (9): 

„In  Präparaten,  die  nach  Weigert  gefärbt  sind,  überzeugt 
man  sich  sofort,  dass  in  den  Infiltrationsherden  Fibrin 
vollständig  fehlt,  höchstens  spurweise  vertreten  ist." 

Es  scheint  also  dem  Influenzabacillus,  wo  er  allein 
herrscht,  die  Fähigkeit  zu  mangeln,  grössere  Fibrin- 
exsudationen zu  bewirken. 

Diese  Beobachtung  reiht  sich  an  die  bereits  beobachteten 
Fälle  metastatischer  Influenzameningitis.  Sie  ist  geeignet,  die 
pathogene  Bedeutung  des  Influenzabacillus,  die  ja  noch  immer 
von  manchen  bezweifelt  wird,  zu  stützen  und  zwar  nicht  nur 
diejenige  eines  facultativen  Eitererregers,  sondern  in  Anbetracht 
des  Gesamtverlaufes  des  Falles  auch  diejenige  des  Erregers  der 
Grippe. 

An  dieser  Stelle  danke  ich  meinem  verehrten  Chef,  Herrn 
Hofrat  Prof.  Dr.  O.  Vierordt,  für  die  gütige  Ueberlassung 
des  Falles  und  seinen  freundlichen  Rat;  ferner  dem  Herrn 
Privatdozenten  Dr.  Marschall  (Hygienisches  Institut)  für  die 
freundliche  Nachprüfung  meiner  bakteriologischen  Diagnose. 
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Kleine  Mitteilungen. 

XV. 

Angeborener  doppelter  Klappenversehluss  des 
Duodenum. 

Mitteilang  aus  dem  „Stefanie" -Einderspital  zu  Budapest. 

Von 
Dr.  KORNEL  PREISICH, 

]  .aboratoriams-Chef. 

Der  Knabe  B.  K.  wurde  an  seinem  6.  Lebenstage  mit  der  Klage  in» 
Spital  gebracht,  dass  er  seit  der  Gebort  auch  unabhängig  von  der  Nahrungs- 
aufnahme, nach  einer  solchen  jedoch  stets  erbreche.  An  den  ersten  Tagen 
erbrach  er  eine  gr&nlich-gelbe  Fl&ssigkeit,  später  wurde  die  Flüssigkeit 
kaffeesatzartig.  Den  ersten  Stuhl  hatte  der  Neugeborene  am  3.  Lebenstage, 
er  war  reichlich;  am  4.  Tage  trat  wieder  spontan  Entleerung  ein.  An  den 
2  letzten  Tagen  gingen  nur  infolge  von  Eingiessungen  Mekonium-Massen  ab. 
Das  Kurpergewicht  hat  stark  abgenommen  (genaue  Angaben  fehlen),  die 
Kräfte  verfielen.  Der  Nabelstumpf  löste  sich  am  Tage,  wo  das  Kind  vor- 
gezeigt wurde. 

Die  Eltern  sind  gesund;  in  der  Anamnese  ist  Belastung  weder  in 
Bezug  auf  Lues,  noch  auf  Tuberkulose  eruirbar.  Es  ist  das  5.  Kind;  eines 
der  Geschwister  ist  infolge  einer  Darmerkrankung,  ein  anderes  an  einer 
uobekannten  Erkrankung  früh  gestorben. 

Das  abgemagerte  Kind  wiegt  am  6.  Tage  2600  g.  Grosse  Fontanelle 
und  Augen  eingesunken.  Der  Blick  ist  ein  wenig  starr,  die  Hornhaut  matt, 
die  Sklera  gelblich.  Die  Lippen  cyanotisch,  die  Zunge  trocken.  An  dem 
Nabel  und  dessen  Umgebung  nichts  Abnormes.  Die  Bauchwand  weich,  ein 
wenig  eingezogen.  Die  Glieder  fühlen  sich  kühl  an.  Das  Kind  weint  mit 
schwacher  Stimme.  Der  Atem  rasch  und  oberflächlich.  Puls  frequent  und 
klein;  Herztöne  ein  wenig  stumpf  und  schwach. 

Am  Tage  der  Aufnahme  (den  13.  9.  1901)  erbricht  das  Kind  einmal 
eine  kaffeesatzähnliche  Flüssigkeit.  Am  14.  Temperatur  38,0,  im  Laufe  der 
Nacht  2  mal  wenig  grünlich-brauner  Stuhl  (Mekonium).  Vormittags  profuseiy 
Erbrechen«  bald  darauf  trat  der  Tod  ein. 

Bei  der  Sektion,  welche  ich  am  nächsten  Tage  vornahm,  fand  ich 
einen  bedeutend  erweiterten  Magen,  dessen  Form  durch  die  starke  Aus- 
bildung des  Fundus  derjenigen  eines  Erwachsenen  entsprach  (s.  Fig.).    Nach 
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dem  dUtalen  Eade,  8  cm  vom  Fundus,  eine  ringförmige  Einschnürung  von  4  cm 
Umfang,  welche  nach  einer  L&nge  Ton  1  cm  in  einen  4  cm  langen,  erweiterten 
Darmteil  mit  8  cm  Umfang  übergeht.  Dieser  erweiterte  Darmteil  zeigt  eine 
Ausbuchtung  ausschliesslich  nach  unten;  diese  beginnt  und  endet  brüsk. 
Der  B&chstfolgende  Darmteil  steht  zum  forstehenden  Tertikai,  hängt  mit  der 
Speicheldrüse  fest  zusammen,  ist  kollabiert,  sein  Umfang  ist,  so  wie  der  des 
ganzen  Dünn-  und  Dickdarmes,  normal.    An  der  Yorderen  Fliehe  des  Magens 


ist  eine  subseröse  Blutung  von  unregelmässiger  Form  und  der  Grösse  eines 
Helierstückes.  Der  Magen  enthiüt  ca.  100  g  kaffeesatzartige  Flüssigkeit. 
Die  Schleimhaut  ist  ein  wenig  gedunsen,  an  der  Stelle  der  subserösen 
Blutung  eine  stecknadelkopfgrosse,  scharfrandige,  tiefe  Erosion,  in  ihrer 
Umgebung  geringe  Hyperämie. 

An  der  Stelle  der  ringförmigen  Einschnürung  findet  sich  eine  dickere 
Muscularis  und  Yorwölbung  der  Schleimhaut,  ein  Bild,  wie  es  der  normale 
Pjlorus  giebt. 

Der  nun  folgende  erweiterte  Darmteil  entspricht  somit  dem  oberen 
Teil  des  Duodenums  und  bildet  einen  blinden  Sack  nach  unten.  Die  Sonde 
fiodet  keinen  Weg  nach  dem  vertikalen  Teil  des  Duodenum,  und  für  Wasser 
ist  die  Scheidewand  kaum  durchgängig.  Bei  der  Oeffnung  dieser  Darmteile 
ergiebt  sich,  dass  der  Verschluss  durch  zwei  von  einander  3  mm  entfernt 
stehenden,  ringförmigen  Klappen  gebildet  wird.  Diese  Klappen  sind  Schleim- 
haut dnplikaturen  mit  je  einer  Oeffnung  von  der  Grösse  einer  kleinen  Linse.  Die 
Oeffnungen  fallen  nicht  in  eine  Achse:  die  zum  Pylorus  proximale  Oeffnung 
ist  nahe  zur  Hinterwand,  die  distale  hingegen  näher  zur  Vorderwand,  so, 
dass  ein  erhöhter  Druck  vom  Magen  aus,  welcher,  wenn  nicht  schon  früher, 
so  doch  gewiss  nach  der  Geburt,  anfangs  durch  Nahrungsaufoahme,  später 
durch  Blutung  zustande  kam,  zur  Folge  hatte,  dass  die  zwei  Klappen  sich 
anernander  schmiegten  und  dadurch  eine  beinahe  vollkommene  Verschliessnng 
der  Passage  ermöglichten. 

Der  vereinigte  Ductus  hepaticus  und  Ductus  cysticus  mündet  nach 
Durchbohrung  der  Darmwand  an  dem  freien  Saume  der  proximalen  Klappe; 
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in  der  Fortsetzung  dieser  Mündung  zieht  sich  an  dem  Sanme  der  Klappe 
eine  immer  seichter  werdende  Farche.  Auch  an  dem  Saume  der  distalen 
Klappe  ist  eine  ähnliche  Furche  sichtbar  und  dürfte  die  Fortsetzung  der 
Mündung  des  Ductus  pancreaticus  sein;  leider  konnte  diese  Mündung  nach 
Oeffnung  des  Darmes  nicht  gefunden  werden.  Unterhalb  dieser  Klappen 
zeigt  die  Schleimhaut  die  normalen  K  er  k  ring 'sehen  Falten. 
Andere  Abnormität  fand  sich  an  der  Leiche  nicht  vor 

Der  angeborene  Verschluss  des  Duodenum  kommt  nicht 
selten  vor.  Unter  den  kongenitalen  Atresien  des  Darmes  ist  die- 
jenige des  Duodenum  die  gewöhnlichste.  Nach  Silbermann's 
Zusammenstellung  sind  unter  57  Darmverschlüssen  23  duodenale, 
darunter  15  Atresien,  5  Stenosen  und  3  Klappenverschlusse. 
Ausser  diesen  23  Fällen  fand  ich  in  der  mir  zugänglichen  Litte- 
ratur  noch  12;  unter  diesen  7  Atresien,  1  Stenose,  4  Klappen- 
verschlusse, bezw.  Klappenbildungen  [Fälle  von  Hobson  (2), 
Pertik  (3),  Wyss  (4),  Kirmisson  (5)].  Im  Anschlüsse  an 
unseren  Fall  interessieren  uns  die  Klappen  verschlusse;  diese  sind, 
Avie  ersichtlich,  seltener.  Sie  verdienen  besondere  Anfmerksamkeit, 
denn  ihr  Zustandekommen  lässt  sich  am  ehesten  durch  Bildungs- 
anomalie erklären,  im  Gegensatz  zur  Behauptung  Theremins  (6), 
dass  nur  die  Atresien  des  S.  romanum  bei  dem  XJebergange  in  das 
Rectum  Entwickelungsanomalien  sind,  sonstige  Darmstenosen  und 
Atresien  kämen  nur  infolge  fötaler  Peritonitis  zustande.  WennWyss 
die  duodenalen  Atresien  auf  Anomalien,  Agenesien  und  Erkrankungen 
der  Gefässe  zurückführen  will,  kann  sich  dies  nicht  auf  die 
Klappenverschlüsse  beziehen,  diese  sind  höchstwahrscheinlich 
direkt  Entwickelungsanomalien,  und  zwar  in  dem  Falle  des  Prof. 
Pertik  und  dem  unserigen,  wo  der  Ductus  choledochus  an  der 
Klappe  mündet,  hängt  diese  Anomalie  allem  Anschein  nach  mit 
der  Entwickelung  der  Leber,  des  Pankreas,  bezw.  des  Ductus 
choledochus  fest  zusammen. 

Prof.  Pertik  ist  geneigt,  das  Zustandekommen  der  Semilunar- 
klappe  in  seinem  Falle  auf  eine  Metamorphose  einer  Kerkring- 
schen  Falte  zurückzuführen,  und  stellt  die  Hilfshypothese  auf, 
dass  diese  Falte  vom  Anfang  an  überniässig  entwickelt  war. 
Unser  Fall  rechtfertigt  diese  Annahme. 

In  den  3  Fällen  Silbermann's  (Baron,  Cohen,  Billard) 
und  in  dem  Kirmisson's  war  der  häutige  Verschluss  im  unteren 
Teil  des  Duodenum.  In  den  Fällen  von  Pertik,  Hobson,  Wyss 
und  dem  unsrigen  war  der  Verschluss  an  der  Grenze  des  oberen 
horizontalen  und  des  perpendikulären  Teils  des  Duodenum.  Pertik's 
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Fall  betrifift  einen  43jährigen  Mann;  die  Klappe  war  semilunar, 
aus  dieser  bildete  sich  mit  der  Zeit  im  Lumen  des  Darmes  ein 
8  cm  langes,  3  cm  weites  Divertikel.  In  Kirmisson's  Fall 
hatte  die  Membran  eine  ganz  kleine  OefiFnung.  Unser  Fall  ist 
der  einzige  in  der  Litteratur  mit  einem  Verschluss  durch  doppelte 
Klappenbildung. 

Litteratur. 
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Uebersicbt  aus  der  nordisch^i  päcUatrisehen  Utteratur. 

Unter  Redaktion  Ton 
Prof.  Dr.  AXEL  JOHANNESSEN. 

SäugUngrsepnährangr- 

Ueber   die   Stellung     der   Kohlenhydrate     in     der    Säuglings- 
ernährung.    Von  J.  Iledenius.      Upsala    Läkareförenings    För- 
handlingar.     B.  VH,  S.   319. 
Verf.  giebt  eine  historische  Uebersicbt  tiber  die  betreffende  Frage 
und  giebt  auch    einen  selbständigen  Beitrag   zu   ihrer  Lösung,  nämlich 
eine  Serie  von  experimentellen  Ernährungsversuchen,  die  im  Jahre  1901 
auf  der    pädiatrischen  Einderklinik    in  Breslau    mit  10  Säuglingen    im 
Alter  von  7  —  45  Wochen  angestellt  hat.     Wie  die  Versuche  Heubner's 
und  Garst en's  scheinen  die  des  Verfassers  auch  darauf  zu  zeigen,  dass 
Säuglinge  früher,  als  man  bis  jetzt  angenommeu  hat,  die  Eohlenhydrat« 
ausnutzen  können. 

Verf.  untersucht  auch  die  therapeutische  Anwendung  der  Kohlen- 
hydrate bei  dem  Säugling  und  erwähnt  die  Bedeutung  der  Keller'schen 
Malzsuppe,  womit  er  sehr  ermunternde  Resultate  beobachtet  hat.  Auch 
bei  Epstein,  Widerhofer  und  Ileubner  hat  er  gesehen,  dass  man 
die  kohlenhydratreichen  Milchmischungen  bei  Säuglingen  sowohl  mit 
gesunden,  wie  mit  kranken  Degestionsorganen  verwendet  und  zwar  auf 
einem  bedeutend  früheren  Stadium,  als  man  vor  einiger  Zeit  praktisch 
wagen  und  theoretisch  verteidigen  dürfte.  v.  Hofsten. 

Säugllngskrankhelten. 

Ein  Fall  von  infantilem  Myxoedem.  Von  W.  Pipping.  Finska 
Läkaresällskapets  Ilandlingar.  Bd.  44,  S.  286. 
Der  Fall  betrifft  ein  5  Monate  altes  Mädchen,  welches  von  gesunden 
Eltern  geboren  und  an  der  Brust  genährt,  während  der  ersten  5  Wochen 
normal  sich  entwickelt.  Darnach  fängt  die  keine  Fat.  an,  abzumagern, 
die  Esslust  wird  sehr  schlecht,  die  Kräfte  nehmen  ab,  eine  starke  Un- 
ruhe erscheint  und  die  Haut  beginnt  die  unten  zu  beschreibende  Beschaffen- 
heit anzunehmen.  Obstipation  die  ganze  Zeit  hindurch.  Die  Fat.  hat 
an  keiner  akuten  Krankheit  gelitten.  Körpergewicht  3740  g,  Körper- 
länge 54  cm,  Brustumfang  34,5  cm.  Bauchumfang  am  Nabel  34  cm. 
Nahrun  gsz  US  tan  d  sehr  schlecht.  Ihr  Wesen  träge  und  apathisch,  die 
Geistesfähigkeiten  gering  entwickelt.      Das  Gesicht  ist  plump   und  aus- 
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druoksloa,  die  Hautfarbe  gelbbleich,  die  Stim  niedrig,  stark  gerunzelt, 
da»  gaoae  Gesicht  myxoedematöa  geschwollen,  insbesondere  die  Augen- 
lider und  die  Wangen,  welche  sehr  dick  sind  und  herabhängen,  die 
Zunge  ebenso.  Die  Lipp^i  sind  dagegen  von  normaler  Beschaffenheit» 
Das  Kopfhaar  reichlich,  nicht  besonders  rauh.  Die  Haut  am  Körper 
isl  verdickt,  spröde  unelastisch,  hie  und  da  etwas  abschuppend,  blass, 
marmoriert,  in  den  peripheren  Teilen  kalt;  eine  Schwellung,  welche 
der  im  Gesicht  ähnelt,  kommt  nur  an  den  Unterschenkeln  in  geringem 
Grade  vor.  Keine  rachitischen  Veränderungen.  Hände  und  Füsae  grob 
geformt  mit  breiten,  und  kurzen  Phalangen;  die  2.  und  3.  Zehe  an 
beiden  Füssen  zusammengewachsen.  Glandula  thyreoidea  nicht  palpierbar; 
die  Gegend  zwischen  dem  Ringknorpel  und  der  Incisura  stemi  erscheint 
ungewöhnlich  leer.  Die  Stimme  heiser.  Ein  schwaches,  systolisches 
Nebengeräusch  über  dem  Herzen,  der  Puls  klein,  Frequenz  80  bis  90. 
Die  Rektaltemperatur  variiert  zwischen  35®  und  36®  C. 

Nach  4  Monate  dauernder  Behandlung  mit  Tbyreoidin  ist  der 
Zustand  beti*ächt)ich  verbessert.  Die  zweckmässigste  Tagesdosis  ist 
gleich  0,03  g  Thyreoidin.  sicc.  (Merck)  gefunden.  Als  die  Dosis  im 
Anfang  der  Behandlung  auf  0,05  g  erhöht  wurde,  stellten  sich  Unruhe, 
leichte  Temperatursteigerung,  beschleunigte  Atmung,  Diarrhoe  und  Ab- 
nahme des  Körpergewichtes  ein.  Im  Alter  von  9  Monaten  ist  das 
Körpergewicht  6700  g,  Körperlänge  62,5  cm.  Kopfumfang  42  cm, 
Brustumfang  42  cm.  Das  Kind  ist  froher  Laune,  die  Intelligenz  be- 
trächtlich verbessert,  obgleich  die  Pat.  in  Bezug  auf  die  Geistesfähigkeiten 
fortwährend  viel  weniger  entwickelt  ist  als  eine  gleichalte  Milchschwester. 
Das  Bewegungs vermögen  ebenfalls  verbessert;  die  Pat.  kann  iudess  noch 
nicht  sitzen.  Die  myxoedenfatösen  Veränderungen  der  Haut  grösstenteils, 
aber  nicht  vollständig  verschwunden.  Keine  Zähne.  Die  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  hat  von  3  150  000  auf  5  100  000,  der  Hämoglobin- 
gehalt von  50  pCt.  auf  70  pCt.  zugenommen.  Während  der  ganzen  Dauer 
der  Behandlung  ist  das  Kind  an  der  Brust  einer  Amme  ernährt  worden. 

Nach  der  Ansicht  des  Verf.  ist  dieser  Fall  kongenitalen  Urspnings. 
Die  definitive  Prognose  dürfte  trotz  der  beträchtlichen  Verbesserung 
der  Pat.  nicht  als  zu  günstig  aufzufassen  sein.  Pipping. 

Ein  Fall  von  Leberabscess  bei  einem  27tägigen  Kinde.  Von 
Max  Björkstein.  Finska  Läkaresällskapcts  Handlingar.  B.  43. 
1901.     No.    12. 

Das  Kind,  ein  Knabe,  war  bei  der  Geburt  normal.  Als  das 
Kind  14  Tage  alt  war,  beobachtete  die  Mutter,  dass  das  Kind  abzu- 
magern begann,  ohne  dass  sie  einen  Grund  dafür  finden  konnte.  Die 
Nabelwunde  heilte  gut.  Eine  Woche  vor  dem  Tode  trat  eine  leichte 
Diarrhoe  auf:  2  Tage  vor  dem  Tode  ein  rotes  Exanthem,  das  an 
eine  Scarlatina  erinnerte.  Bei  der  Untersuchung  fand  man  den  Unterleib 
gross  mit  tympanitischem  Percussionston,  keine  Vergrösserung  der 
Leber  oder  Milz.  Die  Temperatur  war  einige  Tage  vor  dem  Tode 
37,60  0   —   später  39»  C. 

Bei  der  Sektion  fand  man  auf  der  unteren  Fläche  der  15  cm  langen, 
7  cm  breiten  und  4  cm  hohen  Leber  einen  8  cm  langen  und  2  cm  breiten 
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Abscess,  der  in  der  einen  Seite  mit  einem  eitergefüllten  Gange  in  Lig.  teres 
communicierte,  der  sich  bis  ungefähr  2  cm  vom  Nabel  verfolgen  Hess. 
Auf  der  andern  Seite  stand  der  Abscess  durch  ebenfalls  mit  Eiter  gefüllten 
Kanälchen  in  Verbindung  mit  kleineren  Abscesshöhlen  im  Innern  der 
Leber.  Die  Blutgefässe  und  die  Gallengänge  schienen  normal  zu  sein  — 
ebenso  die  anderen  inneren  Organe.  Die  Leber,  die  Abscesse,  die 
Galle  und  das  Blut  zeigten  Rein-Kulturen  von  Staphylokokkus  albus. 

Wahrscheinlich  sind  die  Bakterien  durch  die  Nabelwunde  einge- 
kommen. Pipping. 

Protargol  gegen  Säuglingdiarrhöen.  Von  A.  Norgren,  Eira  1902. 
S,   32. 

Verf.  berichtet  über  100  Fälle  von  Diarrhoe  bei  Säuglingen, 
welche  in  ambulatorischer  Landpraxis  mit  Protargol  behandelt  worden 
sind.     Die  Fälle  waren  sowohl  acute  wie  subacute  und  chronische. 

Das  Mittel  wird  in  einer  wässerigen  Lösung  von  0.15  ä  0.60 — 150, 
je  nach  dem  Alter,  verschrieben.  Von  dieser  Lösung  wurde  ein 
Kaffeelöffel  3  mal  täglich  gegeben.  Ab  und  zu  wurde  etwas  Opium 
zugesetzt.    Immer  wurden  sehr  genaue  diätetische  Vorschriften  gegeben. 

Das  Mittel  wurde  gern  genommen,  und  Verf.  sah  niemals  ün- 
angenehmlichkeiten  davon. 

A^erf.  lobt  das  Mittel  und  glaubt,  dass  es  seinen  Platz  unter 
den  antiseptischen  Antidarrhoeica  wohl  behaupten  kann. 

V.  Hofsten. 

Allgemeines. 

Die  Gewichttabelle  eines  Kindes,  das  bei  der  Geburt  975  g 
wog.  Von  Dr.  Poul  Hejberg.  Ilospitalstidende  4  R.  10  B. 
No.   16.     pag.  409.     Kopenhagen    1902. 

Das  Gewicht  eines  neugeborenen  Mädchens  ist  nach  den  Unter- 
suchungen Ingerslev's  in  Kopenhagen  durchschnittlich  3280  g.  Die 
Patientin  des  Verfassers  hatte  folglich  bei  der  Geburt  nicht  einmal 
das  Drittel  des  gewöhnlichen  Gewichtes.  Da  es  sehr  selten  ist,  dass 
«in  Kind,  das  unter  1  kg  bei  der  Geburt  wiegt,  durch  die  ersten 
schweren  Monate  geführt  wird,  scheint  es  dem  Verfasser  von  Interesse 
zu  sein,  die  Gewichttabelle  seiner  Patientin  mitzutheilen. 

In  den  ersten  10  Wochen  lag  das  Kind  in  Couveuse  und  wurde 
in  den  ersten   9  Monaten  ausschliesslich  mit  Brustmilch  ernährt. 

Das  Gewicht  bei  der  Geburt,  am  4.  Januar,  war:  975  g.  Am 
S.  Februar:  1100  g;  am  3.  März:  1525  g;  am  2.  Juni:  2950  g;  am 
1.   September;   3950  g  und  am   5.  Januar:  4950  g. 

Folglich  hat  das  Kind  sein  Geburtsgewicht  im  V^erlaufe  der 
-ersten  drei  Monate  verdoppelt,  und  im  Verlaufe  des  ersten  Jahres  ist 
das  Gewicht  mehr  als  fünfmal  verdoppelt  worden.  Monrad. 

Ein  Riesenkind.     Von  K.   Iledmau.     Finska  Läkaresällskapets  Hand- 

Ungar.      Bd.   43.     S.   852. 

Beschreibung  eines  4  Jahre  alten  Knaben  von  ungewöhnlicher 
Körperentwicklung.  Die  Eltern,  arme  Leute,  sind  gesund  und  normal 
entwickelt,    der  Vater  30,    die  Mutter  32  Jahre  alt.     Sie    haben    drei 
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andere  Kinder  von  gewöhnlichem  Körperbau  und  Aussehen,  zwei  älter, 
eines  jünger  als  der  Knabe. 

Die  Körperlänge  des  Kindes  ist  122  cm,  davon  kommen  auf  die 
unteren  Extremitäten  nur  53  cm,  der  Kopfumfang  52,5  cm,  der  Umfang 
des  Halses  34  cm,  der  Brustumfang  in  der  Höhe  der  Brustwarzen 
74  cm,  der  Buuchumfang  in  der  Höhe  des  Nabels  70  cm,  der  Umfang 
des  Oberschenkels  42  cm.  Das  Gewicht  36  Kilo.  Er  ist  von  seiner 
Mutter  gestillt  worden  bis  zu  elf  Monaten,  lernte  zu  gehen  bei  sechszehu 
Monaten  und  wuchs  im  zweiten  Lebensjahre  seinem  Bruder  vorbei,  der 
ein  Jahr  und  drei  Monate  älter  ist.  Bei  einem  Alter  zwischen  zwei 
und  drei  Jahren  begannen  die  Schamhaare  sich  zu  zeigen  und  waren 
bei  drei  Jahren  schon  voll  entwickelt.  Knochen  und  Muskeln,  besonders 
die  letzteren,  sin<l  ungewöhnlich  stark  entwickelt.  Die  Stimme  ist  die 
eines  erwachsenen  Mannes.  Die  Schneidezähne  sind  schon  bei  vier 
Jahren  ausgefallen.  Am  Kinn  und  an  den  Wangen  zeigt  sich  ein  be- 
ginnendes Bnrthaar.  Der  Appetit  ist  stark.  Die  Geistesentwickelung 
sehr  gut.  Pipping. 

Die     körperliche    Entwickelung     der    Schuljugend.        Vortrag 
gehalten  auf  dem  4.  Kongress  für  innere  Medizin  in  Helsiugfors, 
4.-6.  Juli    1902.      Von  W.  Pipping. 
Auf  Körperwägungen  und  Messungen   gestützte  Untersuchung  über 

die  Entwickelung  der  Kinder  in   den  Schuljahren.  Pipping. 

Das  Wintermärchen  der  verwilderten  Kinder.  Von  J.  Bexelius. 
Hygiea  1902.     S.   52. 

Der  folgende,  wohl  einzig  dastehende  Fall  von  Erfrierung  bei 
2  Schwestern    resp.    1 1   und  8  Jahr  alt,  verdient    erwähnt    zu  werden. 

Die  Mädchen,  welche  von  einem  Bettelgange  zurückkamen,  wurden 
am  19.  November  1901  auf  dem  Weg  zu  Hause  von  einem  Schnee- 
sturm überfallen;  sie  verwilderten  sich  und  brachten  die  Nacht  im 
Walde  liegend  auf  dem  Schnee  zu  bei  einer  Kälte  von  —  10  ^  C. 
Morgens,  als  sie  weiter  gehen  wollten,  konnten  sie  nicht  auf  den 
Füssen  stehen.  Wahrscheinlich  erfroren  die  Beine  und  Küsse  schon 
diese  erste  Nacht.  Die  beiden  Mädchen  krochen  dann  zu  einem  Stein- 
block, der  unter  einer  grossen  Tanne  lag,  von  welcher  oben  die  Aesto 
in  Manneshöhe  abgehauen  waren.  Der  Wald  selbst  war  nicht  «licht, 
so  dass  sie  sehr  wenig  Schutz  hatten  gegen  Wind  und  Schnee,  liier 
lagen  sie  nun  in   22  Tagen  und  Nächten. 

Sie  lagen  dicht  aneinander  mit  aufgezogenen  Beinen.  Die  älteste 
Schwester  konnte  anfangs  ihre  Stellung  etwas  verändern  um  ihre 
natürliche  Bedürfnisse  nachzukommen.  Aber  die  jüngste  scheint  <lio 
ganze  Zeit  still  gelegen  zu  sein  in  derselben  Stellung. 

Essen  hatten  sie  in  der  ersten  Zeit  reichlich,  in  der  letzten 
Woche  bloss  Mehl  und  Gries,  so  dass  sie,  als  sie  gefunden  wurden, 
sehr  viel  an    Hunger  litten.      Den  Durst  stillten  sie  mit  Schnee. 

Sie  waren  folgen  der  massen  gekleidet:  Die  älteste  hatte  statt  eines 
Kleides  einen  dünnen  Damen-Sommermantel,  Leibstück,  Unterröckchen, 
Hemd,  hohe  Schuhe  und  Strümpfe.  Die  jüngste  hatte  ein  ziemlich 
dickes  Kleider-Jäckchen,   Kleid,  Leibstück,   Unterröckchen,  hohe  Schuhe 
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UQil  Strümpfe.  Sie  hatte  aber  kein  Hemde  an,  wie  auch  keine  von  den 
beiden  Unterhosen  hatte.  Die  Kinder,  besonders  das  Jüngste,  scheinen 
ohne  besondere  Verzweiflung  ihre  Stellung  vertragen  zu  haben.  Die 
letzte  Zeit  war  das  älteste  Kind  stumpf  und  schlief  sehr  viel,  wäbread 
das  jüngste  besser  Kräfte  und  Intelligenz  bewahrte.  Während  der 
22  Tage  war  die  Temperatur  ziemlich  kühl,  zwischen  0  —  5®  C,  aber 
ab  und  zu  ging  sie  bis  —  10®  C.  herunter.  Der  Schnee,  der  nach 
dem  Schneesturm  die  Erde  bis  zu  einer  Höhe  von  ^/^  Meter  bedeckte, 
begann  später  zu  schmelzen,  so  dass  die  Kinder,  als  sie  gefunden 
wurden,  beinahe  auf  der  blossen  Erde  lagen.  Am  5.  Dezember 
wurden  sie  gefunden  uud,  in  Felle  ciDgehüUt,  nach  dem  6  Meilen 
entfernten  Erankenhause  geführt. 

Nach  einer  zweckentsprechenden  Behandlung  befanden  sie  sich 
am  Tage  nachher  sehr  gut,  verlangten  zu  essen  und  hatten  keine 
Schmerzen. 

Einige  Decubitus- Geschwüre,  bei  dem  einen  Kinde  auf  dem  linken 
Ellenbogen  und  dem  linken  Trochanter,  bei  dem  anderen  auf  dem 
rechten  Trochanter,  zeigten,  wie  sie  gegen  einander  gelegt  waren.  Sie 
konnten  Arme  und  Beine  bewegen.  Die  Füsse  und  das  unterste  Drittel 
•der    Unterbeine    waren    erfroren.     Die    inneren    Organe  waren    gesund. 

Eine  Woche  nachher  wurden  beide  Cura  amputiert,  und  mit  Aus- 
nahme einer  einzigen  Reamputation  heilten  die  Wunden  per  prlmam. 
Bei  dem  ältesten  Mädchen  zeigte  sich  eine  einige  Wochen  dauernde 
Depression,  bei  dem  jüngsten  wieder  gewannen  die  Arme  erat  naoh 
und  nach  ihre  volle  Funktionsfähigkeit.  Sie  waren  wahrscheinlich  von 
dem  engen  Jäckchen  gedrückt. 

Nach  2  Monaten  konnten  die  Kinder  ganz  und  gar  hergestellt 
das  Krankenhaus  verlassen  und  wurden  nach  Stockholm  geführt,  um 
Protesen  für  die  Beine  zu  bekommen.  —  Das  wunderbare  Winter- 
märchen der  Kinder  erweckte  über  das  ganze  Land  die  grösste  Teil- 
nahme, und  die  Geldbeträge,  die  einkamen,  waren  so  reichlich,  dass 
die  Kinder  ihr  künftiges  Leben  ökonomisch  unabhängig  führen  können. 

V.  Hofsten. 

Ueberden  Stickstoffwechsel  bei  Kindern  mit  Adipositaa  nimia 
besonders  in  Bezug  auf  Abmagerungskuren.  Von  E.  Hei  lesen. 
Norsk-Magazin  for  Lägevidenskaben   1902.     S.   949. 
Die  Arbeit,  die    wegen    der    Genauigkeit    der  Versuchsarordnung 
und    der    physiologisch- chemischen    Untersuchungen    von    bedeutendem 
Interesse    ist,    wird    späterhin    im    Jahrbuch    für    Kinderheilkunde    er- 
scheinen. Frölich. 

Die  Sterblichkeit  in  Norwegen  von  Kindern  unter  1  Jahre. 
Von  Professor  Dr.  Axel  Johann  essen.  Christiania  Viden- 
skabsselskabs  Skrifter  I  Mathematisk  •  Naturvidenskabelig  -  Klasse. 
1902.     No.  4. 

Die  Arbeit,  die  mit  vielen,  sehr  schön  ausgeführten  und  ge- 
färbten Tafeln  und  einer  Karte  über  Norwegen  versehen  ist,  ist  auch 
im  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde  B.   56   Heft  3  erschienen. 

Frölich. 
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Angeborene  Krankheiten. 

Die  congenitale  Pylorushypertrophie.  Van  R.  No^dgren. 
£ira  1902,  S.   508. 

Verf.  teilt  2  Fälle  von  Pylorushypertrophie  mit.  In  beiden  Fällen 
traten  bei  einem  Alter  von  3  Wochen  Erbrechungen  auf,  die  bald  eehr 
heftig  wurden.  Gleichzeitig  Obstipation  und  Abmagerung.  Das  eine 
Kind  starb  bei  einem  Alter  Yon  11  Wochen,  das  andere  bei  einem 
Alter  von  7  Wochen. 

Die  Sektion  zeigte  in  dem  einen  Falle  eine  Vergrösserung  des 
Ventrikels,  in  dem  anderen  keine.  Der  Pylorus  vrar  in  den  beiden  Fällen 
hart  und  fest  wie  dn  Tumor.  Er  war  verlängert  zu  einer  Länge  von 
resp.  2,5  und  2,2  cm.  Das  Lumen  war  verengt,  von  einem  Diameter 
von  4  resp.  5  mm.  Die  Wand  verdickt,  die  Dicke  der  Wände  5  resp. 
6  mm.  Wesentlich  fand  sich  eine  Hypertrophie  der  Muskularis,  besonders 
der  cirkulären  Fiber.  Verf.  meint,  dass  die  Krankheit  auf  einer  an- 
geborenen Hypertrophie  des  Pylorus  beruht,  und  dass  die  Stenose- 
symptome   als   eine  Folge  krampfhafter  Zustände  des  Pylorus  erstehen. 

Er  rät  zu  einer  chirurgischen  Behandlung,  womit  man  doch  nicht 
so  lange  warten  darf,  bis  das  Kind  zu  viel  abgenommen  hat. 

V.  Htofalen. 

Zwei  Fälle  von  Hernia  umbilicalis.  Von  J.  Borelius,  Hygiea  1902, 
S.  290.    Kasuistische  Mitteilung.  v.  Hofsten. 

Tuberkulose  und  innere  Krankheiten. 

Ein  Fall  von  Symphysis  pericardii  mit  Lebercirrhose  bei 
einem  13jährigen  Kinde.  Von  Stabsarzt  Th.  Mohr.  Uge- 
skrift  for  Läger,  1902,  No.  17  und  18,  pp.  385  und  414  tf.  Kopen- 
hagen. 

£in  13 jähriges  Mädchen  wurde  ins  Amtskrankenhaus  zu  Aarhus 
aufgenonimen  wegen  einer  tuberkulösen  llandgelenksaffektion;  sie  hatte 
weiter  eine  sehr  bedeutende  Ascites,  deren  Ursprung  zunächst  als  tuber- 
kulös gedeutet  wurde.  Durch  Paracentese  wurdeen  5200  ccm  seröse 
Flüssigkeit  entleert,  und  nun  wurde  die  Leber  sehr  geschwollen  gefühlt. 
Als  die  Flüssigkeit  sich  schnell  reproduzierte,  wurde  explorative 
Laparotomie  unternommen.  Der  Befund  zeigte  —  gegen  Erwartung  — 
keine  Spur  von  Tuberkulose  im  Peritoneum;  dagegen  wurde  die  Leber 
gross  und  fest  gefQhlt,  reichend  bis  an  die  Umbilicaltransversale. 
Wäbrend  des  ganzen  Hospitalaufenthaltes  war  sie  auffallend  cyanotisch, 
doch  weder  Herz  noch  Lungen  zeigten,  bei  der  Stethoscopie,  etwas 
anormales.  Auf  Grund  der  Cyanose  wurde  folgendes  diagnostiziert: 
Mb.  cordis  und  cardiotub«rkulöse  LeberciiThose.  Dies  wurde  auch  von 
<ier  Sektion  bestätigt:  eine  ausgebreitete  Symphysis  pericardii  und  eine 
typische  Cirrhosis  hepatis  waren  vorhanden.   — 

Im  Anschlüsse  an  diesen  interessanten  Fall  verweist  Verf.  aut 
mehrere  Arbeiten  der  Litteratur  über  dieses  Erankheitsbild,  das  ja  aus 
den  90er  Jahren  stammt  und  noch  nur  w^nig  Kasuistisches  darbietet.  Die 
Krankheit  findet  sich  am  häufigsten  bei  Kindern  und  ganz  jungen 
Menschen  mit  tuberkulöser  Disposition.     Sie  debütiert  mit  einer  febrilen 


356  Axel  Joh  an  Hessen:  • 

Periode,  die  einige  Wochen  dauert,  dann  tritt  Ascites  ein  und  Leber- 
gescbwulst.  Starke  Cyanose  und  Dyspnoe  ist  Torbanden,  doch  ist 
die  Stethoscopia  cordis  oft  normal  und  der  Puls  regelmässig.  Die 
Diagnose  ist  somit  schwierig.  Die  Prognose  ist  wohl  immer  schlecht 
und  die  Behandlung  vorläufig  ziemlich  hoffnungslos.  Monrad. 

p]in  Fall  von  tuberkulöser  Meningitis.  Von  II.  Holsti.  Finska 
Läkaresällskapets  Handlingar.  Bd.  44,  1902,  Juni,  S.  580. 
Ein  15  jähriges  Mädchen  bemerkte  plötzlich,  dass  die  Finger  der 
rechten  Hand  so  schwach  wurden,  dass  die  Pat.  mit  ihrer  Arbeit  auf- 
hören musste.  Gleichzeitig  fühlte  sie  Steiflieit  in  der  rechten  Seite 
des  Gesichts  und  der  Zunge;  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  traten  auf. 
Später  wurde  auch  das  rechte  Bein  paretisch,  und  ein  leichtes  Fieber 
stellte  sich  ein.  Es  wurde  ein  Gehirnabscess  angenommen,  und  die 
Pat.  wurde  operiert.  Man  fand  indes  keinen  Eiterherd,  und  die  Pat. 
starb  nach  einiger  Zeit.  Bei  der  Sektion  wurde  eine  tuberkulöse 
Meningitis  gefunden,  welche  also  in  diesem  Falle  den  Verlauf  einer 
binnen  kurzer  Zeit  sich  entwickelnden  Hemiplegie  darstellt.     Pipping. 

Zur  Kenntnis    der   Bakteriurie    bei   Kindern.     Von  G.  Meilin. 

Finska  Läkaresällskapets  Handlingar.    Bd.  44,  1902,  August,  S.  160. 

Der  Verf.  beschreibt  zehn  von  ihm  selbst  beobachtete  Fälle  dieser 

Krankheit  mit  Hinsicht  auf  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Behandlung. 

Pipping. 

Einige  seltenere  Fälle  von  Lungenblutung.  Von  J.  Hedenius. 
üpsala  Läkareförenings  Förhandlingar.  B.  VII,  S.  456. 
Ein  beinalie  6  jähriges  Kind  hatte  nach  Masern  Lungentuberkulose 
bekommen,  die  sich  mit  Dämpfung,  Rasselgeräuschen,  Dyspnoe,  Cyanose, 
trockenem  Husten  und  febriler  Temperatur  äusserte.  Während,  eines 
Hustenstosses  kamen  2  Esslöffel  Blut,  und  nach  1 5  Minuten  trat  Exitus 
letalis  ein.  Bei  der  Sektion  fand  man  verbreitete  tuberkulöse  Processe 
in  der  Form  von  Bronchitiden  und  Peribronchitiden  sammt  einer  käsigen 
Pneumonie  und  Cavernen.  In  einer  solchen  wallnussgrossen  Caverne 
wurde  ein  ungefähr  erbsengrosses  Aneurysma  gefunden,  das  auf  einem 
Zweig  der  Art.  pulmonalis  sass.  An  dem  distalen  Rande  des  Aneurysma 
fand  man  eine  kaum  Millimeter  lange  Peforation  mit  aufgeflosstem 
Rande.  v.   Hofsten. 

Die  Tuberkulose  im  Kindesalter.  Klinische  Beobachtungen  von 
E.  Randers.  Norsk  Magazin  for  Lägevidenskaben.  1902,  S.  221. 
Auf  klinische  Beobachtungen  gestützt,  giebt  Verf.  eine  üebersicht 
über  seine  eigenen  Erfahrungen  betreffend  den  Infektionsmodus  und  die 
Entwickelung  der  Tuberkulose  im  Kindesalter.  Der  Artikel  bringt  in 
klinischer  Beziehung  nichts  Neues,  und  da  Sectionsresultate  nicht  vor- 
liegen,  ist  der  Inhalt  auch  pathologisch-anatomisch  von  keinem  Interesse. 

Frölich. 

Die  Tuberkulose    im   Kind  es  älter.     Von   L.    Nicolaysen.     Norsk 
Magazin  for  Lägevidenskaben.      1902,  S.   663. 
Verf.  giebt  eine  eingehende  Kritik  über  die  obenstehende  Arbeit, 
speziell    über    den    Standpunkt    des   Verfassers    betreffend    die    Mikro- 
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polyadenie  und  die  kliaischen  Erscheinungen  der  Broncbialdrüsen-Tuber- 
kulose.  Verf.  betont  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  der  Eindes- 
tuberkulose. Frölich. 

Nervenkrankheiten. 

Chorea  electrica  (Henoch)  —  Physostigmin.  Von  R.  Gording. 
Norsk  Magazin  for  Lägevidenskaben.  1902,  S.  640.  Eine 
kasuistische  Mitteilung  über  einen  durch  Physostigmin  geheilten  Fall 
von  Chorea. 

Ein  1 2  jähriges  Mädchen  bekam  nach  einem  Schrecken  Seitwärts- 
bewegungen mit  dem  Kopf,  doppelseitige  Nystagmus,  Zuckungen  in  den 
Armen  und  Singultus.  Eisen,  Arsen,  Brom  und  Chloral  von  nur  vor- 
übergebender oder  keiner  Wirkung  nach  9  monatlicher  Dauer  der 
Krankheit.  Es  wurden  dann  Physostigmininjektionen  versucht,  im  Anfang 
0,00025  g  pro  die  bis  0,0005  und  0,001  steigend,  in  allem  0,012  g. 
Keine  Vergifbungserscheinungen.  Nach  3  Wochen  vollständige  Heilung, 
doch  erzählte  das  Mädchen,  dass  sie  morgens  einige  Kopfbewegungen 
fQhite.  Nach  weiteren  0,004  g  Physostigmin  waren  alle  Bewegungen 
beseitigt.  Alles  in  allem  wurden  16  mg  Physostigminum  salicylic. 
gebraucht.  Frö.lich. 

Infektionskrankheiten. 

Beitrag  zur  Vaccinationsstatistik  in  Finnland.  Von  E.  Ju* 
seiius.  Finska  Läkaresällskapets  Handlingar,  Bd.  44,  1902,  Ok- 
tober, S.   268. 

Bei  Gelegenheit  einer  drohenden  Pockenepidemie  wurde  in  der 
Gemeinde  Pojo  in  Finnland  eine  aligemeine  Revaccination  ausgeführt. 
Von  1049  Personen,  die  früher  einmal  in  ihrer  Kindheit  geimpft  worden 
waren,  wurden  jetzt  90,1  pCt.  mit  Erfolg  revacciniert,  während  nur 
9,9  pCt.  sich  immun  zeigten.  Unter  309  Personen  im  Alter  von 
10 — 20  Jahren  war  das  Resultat  positiv  für  288;  nur  21  waren  immun. 

Pipping. 

Ein  Fall  von  Nephritis  nach  Varicellen.  Von  Carl  Janson. 
Hygiea   1902,  S.   695.     Kasuistische  Mitteilung. 

v.  Hofsten. 

Zwei  Fälle  von  Erythema  scarlatiniforme  recidivans.  Von 
A.  Afzelius.     Hygiea   1902,  S.   229.     Kasuistische  Mitteilung. 

V.  Hofsten. 

Bericht     über     die     vom     Epidemiekrankenhaus     in     Köping 
1899 — 1901   behandelten  Fälle  von  Croup.     Von  G.   Ericks- 
son.     Hygiea   1902,  S.    139. 
Verf.   berichtet  über  60  Fälle  von  Croup,    die  im  Epidemiekranken- 
haus in  Köping    behandelt  wurden.     Er  setzt  die  Intubation  sehr  hoch 
und    meint,    dass    diese  Behandlung  eine    grosse  Verbreitung    verdient, 
und  dass  sie  die  Tracheotomie  in  vielen  Fällen  ersetzen  kann.  —  Von 
den   62   Fällen  wurde      1    mit  Tracheotomie, 

2  mit  „  nach  Intubation, 

41   mit  Intubation, 
18   ohne  jeden  operativen  Eingriff 
behandelt. 

Jahrbuch  f.  KinderheilkUDde.    N.  F.    LVU.  3.  24 
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Von  den  62  Fällen  starben  blos  6,  wovon  4  am  1.  Tage  des 
Aufenthaltes  im  Erankenhause.  Die  Hälfte  der  Fälle  wstr  unter  3  Jahren. 
Alle  wurden  mit  Serum  behandelt.  y.   Hofsten. 

üeber  die  Koplick 'sehen  Flecken  bei  Masern.  Von  J.  Wick- 
mann.     Hygiea   1902,  S.    165. 

Verf.  berichtet  über  die  134  Fälle  von  Masern,  die  er  im 
Epidemiekrankenhause  in  Stockholm  beobachtet  hat.  In  mehr  als 
90pCt.  hat  er  die  Eoplick'schen  Symptome  gesehen.  Sie  kamen  2 — 4 Tage 
vor  dem  Exanthem.  Die  Flecken  zeigen  sich  erst  auf  der  Buccal- 
schleimhaut,  ungefähr  in  der  Höhe  der  hinteren  Molarzähne.  Sie  sind 
anfangs  spärlich,  isoliert  oder  gruppenweise  angeordnet.  Sie  treten  auf 
als  weisse  Pünktchen  oder  kolorierte  Fleckchen  von  der  Grösse  eines 
Stecknadelkopfes.  Später  werden  sie  zahlreicher  und  grösser  und  kul- 
minieren bei  dem  Ausbruch  der  Exantheme,  um  während  des  Efflorescenz- 
Stadiums  abgestossen  zu  werden.  —  Ausser  bei  Masern  hat  Verf.  niemals 
bei  anderen  exanthematischen  Krankheiten  solche  Flecken  beobachtet 
und  legt  ihnen  einen  bedeutenden  Wert  bei  als  ein  differenzdiagnostisches 
Hilfsmittel.  v.  Hofsten. 

Ueber  die  Ansteckungsgefahr  durch  entlassene  Scharlach- 
patienten —  Von  P.  Aaser  —  Tidsskrift  for  den  norske  Läge- 
forening   1902,  S.    639. 

Von  1895  bis  Juni  1902  hat  Verf.  ca.  3800  Scharlachpatienten 
behandelt,  unter  diesen  wurden  79  als  durch  entlassene  Patienten  an- 
gesteckt angegeben. 

Seine  Beobachtungen  resümiert  der  Verf.  in  folgenden  BemerkuDgen: 
Die  Untersuchungen  zeigen,  dass  einzelne  Scharlachpatienten  weit 
über  die  Zeit,  welche  man  für  Isolation  notwendig  hält,  ansteckungs- 
fähig sein  können.  Weiter  hat  es  sich  gezeigt,  dass  das  Ende  der 
Abschilferung  an  und  für  sich  nicht  massgebend  für  die  Dauer  der 
Kontagiosität  ist.  Dagegen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  das  Ansteckungsgift 
über  längere  Zeit  in  die  Schleimhäute  der  Nase,  des  Rachens  oder  des 
Mittelohrs  sich  bewahren  kann  und  die  Ansteckungsgefahr  folgt  den 
Sekretionen  dieser  Schleimhäute.  Darum  sollte  man  die  Schariach- 
,])atienten  so  lange  isoliert  behalten,  als  eine  derartige  abnorme  Sekretion 
vorhanden  ist,  und  man  sollte  nicht  einen  Scharlachpatienten  entlassen, 
'bevor  eine  genaue  Untersuchung  des  Halses  und  der  Nase  (Rhinoskopia 
:anterior  et  posterior)  gezeigt  hatte,  dass  die  Sekretion  vollständig  vor- 
über war. 

Als  ein  gutes  Diagnosticum  hat  er  Wasserstoffsuperoxyd  gefunden, 
€8  ruft  eine  reichliche  Gasentwickelung  beim  Ausfluss  von  den  Schleim- 
häuten hervor,  was  nie  der  Fall  unter  normalen  Verhältnissen  ist. 

Die  Behandlung  der  Schleimhäute  mit  antiseptischen  Mitteln 
scheint  ohne  besondere  Bedeutung  zu  sein.  Die  Möglichkeit  liegt  doch 
vor,  dass  der  Krankheitsverlauf  dadurch  abgekilrzt  und  die  Ansteckungs- 
-fähigkeit  aufgehoben  werden  kann.  Eyvin  Wang. 
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Die  Dysenteria  epidemica  in  Aaseral  (Norwegen).  Neuere  Unter- 
suchungen über  den  Ansteckungsstoff  der  Dysenterie  von 
M.  GeirsYold.    Norsk  Magazin  for  Lügevidenskaben  1902,  S.  896. 

Eine  kleine,  gut  abgegrenzte  Epidemie  ist  im  Distrikt  Aaseral 
im  südlichen  Noni^'egen  aufgetreten. 

Der  erste  Fall  betraf  ein  Mädchen,  4^^  Jahre  alt,  sie  starb  nach 
5  Tagen.  Nach  einander  erkrankten  mehrere  Bewohner  desselben 
Hauses  und  starben  durchschnittlich  nach  einer  Woche.  1 1  Personen 
wurden  in  allem  angegriffen,  von  diesen  waren  6  Kinder.  9  wohnteu 
in  demselben  Hause.  Von  sämtlichen  Fällen  ist  nur  einer  (67jährig(i 
Frau)  geheilt,  die  anderen  sind  gestorben.  Die  Epidemie  dauerte  vom 
26.  März  bis  9.  Mai,  welchen  Tag  die  geheilte  Frau  vom  Krankenhaus 
entlassen  wurde.  Das  Trinkwasser  hatte  gute  Gelegenheit,  durch  tierische 
und  menschliche  Excremente  verunreinigt  zu  werden  und  war  deshalb 
die  wahrscheinliche  Infektionsquelle. 

Im  Trinkwasser  wurde  gefunden:  Wasserbakterien,  Bact.  coli  com- 
mune, B.  coli  mobile,  eine  Proteusart  —  nach  Gram  färbbar  —  ein 
eigentümlicher  Stäbchenbacillus,  nach  Gram  nicht  färbbar.  Derselbe 
Bacillus  wurde  im  Schnitt  vom  Dickdarm  gefunden.  Die  Tierversuche 
mit  diesem  Bacillus  sind  noch  nicht  abgeschlossen.  In  den  Stühlen 
der  Kranken  wurden  zum  Teil  die  oben  genannten  Mikroorganismen 
gefunden  und  dazu  noch  zahlreiche  Diplokokken,  in  Ketten  geordnet, 
nach  Gram  farbbar,  in  Kultur  und  bei  Tierversuchen  mit  den  Pneu- 
mokokken übereinstimmend.  Frölich. 

Chirurgrie. 

<jepl atzte  Spina  bifida.  —  Resection  und  Verschliessung  2  Stunden 
nach  der  Geburt.  Heilung.  Von  Kr.  Brandt.  Norsk  Magazin  for 
Lägevidenskaben,   1901,  S.   287. 

Eine  23 jährige  Ipara  hatte  in  zweiter  Schädellage  ein  lebendes 
Mädchen  geboren;  Gewicht  3500  g,  Länge  50  cm.  In  der  Mitte  der 
Regio  lumbalis  hatte  das  Mädchen  einen  apfeisin grossen  leeren  Sack, 
der  von  normaler  Haut  bedeckt  war.  Durch  eine  fingerdicke  Oeffnung 
sah  man  ein  dünnes  Häutchen,  das  als  innere  Bekleidung  des  Sackes 
<Jiente.  Am  Boden  erkannte  man  mehrere  Wirbel,  die  nicht  vereinigt 
waren.     Der  Boden  machte  respiratorische  Bewegungen. 

Zwei  Stunden  nach  der  Geburt  wurde  der  Sack  in  der  Mittel- 
linie gespaltet;  die  Wandungen  des  Sackes  wurden  reseciert  und  die 
Ränder  durch  durchgehende,  dichtsitzende  Suturen  vereinigt.  Im  unteren 
Winkel  wurde  drainiert.  Nach  7  Tagen  Heilung  per  primam.  Anstatt 
des  Sackes  zeigte  sich  jetzt  ein  solides,  3  cm  dickes  Knötchen.  Später- 
hin sah  man  nur  eine   10  cm  lange  Narbe. 

Der  Sack  wurde  mikroskopisch  untersucht,  und  man  fand,  dass 
-er  aus  fibrösem  Gewebe  ohne  Epithelbekleidung  bestand. 

Ein  kleiner  Strang,  der  von  dem  Boden  nach  der  Peripherie  des 
JSackes  ging,  bestand  aus  Ganglienzellen  und  die  ependymbekleidete 
Canaiis  spinalLs.  Frölich. 

24» 
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Hernia  funiculi  umbilicalis.  —  Radikal  Operation  17  Stunden  nach 
der  Geburt.  Heilung.  Von  Kr.  Brandt.  Norsk  Magazin  lor 
Lägevidenskaben,   1901,  S.   288. 

Patientin  war  ein  grosses,  woLlentwickeltes  Mädchen.  An  der 
Nabelstelle  eine  hühuereigrosse,  von  einem  durchsichtigen  Iläutchea 
bedeckte  Geschwulst,  mekoniumhaltige  Därme  enthaltend. 

Der  Nabelstrang  war  10 — 12  cm  von  der  Nabelöffnung  unter- 
bunden. Reposition  unmöglich.  17  Stunden  nach  der  Geburt  Lapa- 
rotomie in  Narkose  (eine  halbe  Stunde).  Im  Abdomen  Ascitesflüssigkeit. 
Die  Reposition  der  Därme  war  sehr  beschwerlich.  Wormgutsuturen. 
Heilung.  Frölich. 

Krankenhausberlehte* 

Das  Epidemie-Krankenhaus  Stockholms.  Von  Dr.  Thure 
Hellström,  Direktor  des  Krankenhauses.     Stockholm    1902. 

In  einem  mit  Situationsplänen  reichlich  und  hübsch  ausgestatteten 
Buche  berichtet  Verfasser  über  die  Geschichte  und  die  Einrichtungen 
des  Krankenhauses,  das  auf  Kosten  der  Stadt  Stockholm  aufgeführt  und 
im  September  1893  der  öffentlichen  Krankenpflege  übergeben  ist.  Es 
ist  in  den  Jahren  1896  und  1900—1901  durch  mehrere  Neubauten 
erheblich  vergrössert.  In  dasselbe  werden  nur  solche  Personen  auf- 
genommen, die  an  Diphtherie,  Scharlach,  Typhoid-Fieber,  Blattern  und 
Cholera  leiden. 

Das  Krankenhaus  besteht  aus  einem  Administrationsgebäude,  sieben 
Kranken pavillons,  einer  Observationsabteilung,  einer  Kochküche,  einer 
Wasch-  und  Desinfektionsanstalt,  einem  Leichenhaus  und  sonstigen  für 
die  Krankenpflege  erforderlichen  Gebäuden. 

Die  aus  Backsteinen  aufgeführten,  46  Meter  langen  und  13  Meter 
breiten  Kranken  pavillons  liegen  vollständig  isoliert.  Die  Entfernung 
zwischen  den  verschiedenen  Pavillons  wie  zwischen  diesen  und  dem 
Administrationsgebäude  beträgt  30  Meter.  Sie  sind  mit  je  einer  tannenen 
Hecke  umgeben  und  für  je  eine  Krankheit  bestimmt. 

Unter  den  Pavillons  sind  drei  in  nar  einem  Stockwerk  aufgeführt^ 
bei  den  vier  übrigen  besteht  die  Mittelpartie  aus  zwei  Stockwerken^ 
die  ausschliesslich  für  Privatpatienten  bestimmt  sind.  Die  verschiedenen 
Pavillons  enthalten  an  jedem  Ende  je  einen  grösseren,  für  14  Patienten 
bestimmten,  und  je  einen  kleineren,  für  7  Patienten  bestimmten  Saal. 
Der  Flächeninhalt  des  ersteren  beträgt  7,5X12  m  =  90  qro,  der  des 
letzteren  5,5)<^6,5  m=  35,75  qm.  Die  Höhe  sämtlicher  Kranken- 
zimmer beträgt  4  m.  Den  beiden  Sälen  schliesst  sich  ein  gemeinsames, 
4  X  6,5  m  grosses  Tagezimmer  an.  —  Die  Läo gerichtung  der  grösseren 
Säle  erstreckt  sich  von  Norden  nach  Süden;  sie  haben  an  jeder  Quer- 
seite je  drei  Fenster.  Die  Betten  stehen  der  Länge  nach  an  den  Seiten 
der  Säle,  damit  die  Kranken  das  Licht  von  der  Seite  bekommen.  Zu 
jeder  Abteilung  gehören  ferner  Aborte  und  Badezimmer,  Zimmer  für 
die  Krankenwärterinnen,  wie  Vorrats-  und  Operationszimmer. 

Die  Pavillons   können    bezw.   42,   50  und  75  Kranke  aufnehmen. 

Beim  Haupteingang  der  verschiedenen  Pavillons  befindet  sich  je 
eine  Thee-Küche,    in  welche  das  fertig   zubereitete  Essen  jedesmal   aus 
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der  Eontrolküche  zur  Verteilung  gebracht  wird.  Ferner  befindet  sich 
hier  ein  mit  besonderem  Eingang  versehenes  Zimmer,  das  durch  eine 
2,3  m  hohe  Glaswand  in  zwei  Teile  geteilt  wird.  Isoliert  durch  die 
Wand  haben  die  Patienten  Gelegenheit,  in  diesem  „Empfangszimmer" 
täglich  zu  einer  bestimmten  Zeit  sich  mit  ihren  nächsten  Angehörigen 
zu  unterhalten.  Durch  diese  Anordnung  hat  die  Abgeneigtheit  gewisser 
Volksklassen  gegen  die  Aufnahme  der  Kranken  in  das  Epidemiehaus  im 
hohen  Grade  abgenommen. 

In  der  Observationsabteilung  befinden  sich  zwölf  von  einander  ge- 
trennte Krankenzimmer,  die  mit  besonderen  Eingängen  und  mit  je  einem 
Abort  versehen  sind.  Durch  einen  in  der  Mitte  des  Pavillons  laufenden 
Korridor  ist  den  Aerzten  und  den  Krankenwärterinnen  Gelegenheit 
gegeben,  jedes  einzelne  Zimmer  ohne  Berührung  mit  den  übrigen  zu 
betreten.  Hier  finden  alle  diejenigen  Patienten  Aufnahme,  bei  denen 
die  Diagnose  nicht  vollständig  sicher  ist.  Wird  der  Patient  nach  Schluss 
der  Observationszeit  in  die  eine  oder  andere  Krank  e  nah  teil  ung  auf- 
genommen, so  wird  das  betreffende  Zimmer  nebst  allen  in  demselben 
befindlichen  Gegenständen  genau  desinfiziert.  Hat  der  Patient  dagegen 
die  Pflege  im  Epidemiehaus  nicht  nötig,  wird  er  direkt  nach  Hause 
entlassen,  ohne  bei  seinem  Aufenthalt  im  Krankenhause  mit  den  au- 
gesteckten Patienten  auch  nur  im  geringsten  in  Berührung  gewesen 
zu  sein. 

Sämtliche  Räumlichkeiten  des  Krankenhauses  sind  mit  gewöhn- 
h'cher  Oelfarbe  bezw.  mit  Eraaillefarbe  angestrichen.  Als  Fussboden- 
bedeckung  kommen  in  sämtlichen  Krankensälen,  Tageszimmem,  Thee- 
küchen,  Korridoren  etc.  Cementplatten  zur  Anwendung,  in  den  Privat- 
zimmern dagegen  zum  Teil  Linoleummatten,  zum  Teil  aber  auch  ein 
4ieues,  aus  Holzcement,  Oel  etc.  bestehendes  Material,  sogen.  Parkett- 
putz, welcher,  noch  weich  auf  den  Fussboden  geschmiert,  in  kurzer  Zeit 
ganz  hart  wird.  In  den  Badezimmern  und  an  den  Aborten  besteht  die 
Fussbodenbedeckung  aus  Asphalt. 

In  jeder  Krankenabteilung  befindet  sich  ein  Behälter  aus  Eisen, 
In  welchem  die  schmutzige  Wäsche  in  Wasser  nass  gemacht  wird,  um 
dadurch  die  Ansteckung  des  Personals  der  Waschanstalt  möglichst  zu 
vermeiden. 

Das  Krankenbaus  wird  durch  Gas  beleuchtet.  Die  verschiedenen 
Pavillons  werden  mittels  je  eines  Dampfkessels  mit  Niederdruck  er- 
wärmt, der  sich  im  Keller  des  Pavillons  befindet. 

Sämtliche  Klosetts  sind  sogen.  Wasser-Trog -Klosetts. 

Das  Krankenhaus  besitzt  auch  eine  besondere  Wasch-  und  Des- 
infektionsanstalt, sowie  ein  Trockenhaus  aus  Latten,  worin  die  ge- 
waschenen und  desinfizierten  Kleidungsgegenstände  etc.  getrocknet  und 
ausgelüftet  werden. 

Dos  Krankenbaus  kann  375  Kranke  aufnehmen  und  hat  im  Ganzen 
1051450  Kronen  (schwedisch)   gekostet.  Axel  Johannessen. 

Das     Seehospiz      zu      Refsnäss     (Seeland),      Oberarzt:      Professor 
Schepelern,  Sechsundzwanzigster  Jahresbericht,  für  das  Jahr  1901. 
Kopenhagen    1902. 
Das    Seehospiz,     das     130    Betten     hat,      steht    das    ganze    Jahr 
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offen  und  empfängt  tuberkulöse  (doch  nicht  lungentuberkulöse)  Kinder 
beider  Geschlechter,  Ton  dem  vierten,  und  rachitische  Kiuder  von  dem 
zweiten  Lebensjahre.  Die  Bezahlung  ist  zwei  dänische  Kronen  (etwa 
2  Mk.)  pro  Tag,  doch  giebt  es  yiele  Freistellen. 

Im  Jahre  1901,  das  sechsundzwanzigste  Betriebsjahr,  sind  im 
ganzen  248  Kinder,  mit  einer  Gesamtzahl  Yon  47  578  Verpflegungs- 
tagen, behandelt  worden.  Neun  Kinder  starben,  bei  fünf  verächlechterte 
sich  die  Krankheit,  und  bei  drei  blieb  sie  ohne  Veränderung,  die  übrigen 
genasen  oder  besserten  sich. 

Von  den  tuberkulösen  und  skrophulösen  Patienten  hatten  38 
oberflächliche  Haut-,  Schleimhaut-  und  Augenaifektionen ;  12  Drüsen- 
geschwülste,  Lupus  und  phlegmonöse  SkrophuUden ;  40  Gelenk-  und 
Knochenaffektionen  und  11  Affektionen  der  inneren  Organe  (Lungen, 
Nieren  u.  s.  w.) 

Die  Behandlung  ist  beinahe  ausschliesslich  konservatiT  (Salzwasser- 
bäder,  frische  Luft  und  kräftige  Kost).  Von  Bandagen,  die  das  Hospital 
selbst  aus  Guttaperchaplatteu,  mit  Eisenschienen  verstärkt,  verfertigt, 
sind  in  allem  57  im  Laufe  des  Jahres  zur  Anwendung  gekommen. 

Nur  eine  grosse  Operation  (in  der  Narkose)  wurde  vorgenommen 
(Sequestrotomie),  dagegen  146  kleine  mit  lokaler  Anaesthesie  durch 
Chloräthyl  oder  Kokain  (meistens  Igni-  und  Acupunkturen  mit  Injektion 
von  Jodoform glycerin). 

Zur  Klarlegung  der  erfolgten  Resultate  dient  folgendes:  Während 
der  ersten  25  Jahre  wurden  in  allem  2450  skrophulo- tuberkulöse  Kinder 
behandelt;  von  diesen  genasen  52,7  pCt. ;  43,2  pCt.  besserten  sich, 
nur  7,4  pCt.  blieben  unverändert,  und  4,9  pCt.  starben.        Monrad. 

Jahresbericht  des  Kinderspitals  „Königin  Louise"  zu  Kopen* 
hagen.  Jahr  1901. 
Im  Jahre  1901  wurden  454  Kinder  aufgenommen  und  455  wieder 
entlassen.  94  starben,  wovon  22  kurz  nach  der  Ankunft  ins  SpitaL 
In  der  Poliklinik  wurden  4979  Kinder  behandelt  und  10817  Konsul- 
tationen gegeben. 

Aus  dem  kurz  gefassten  Verzeichnis  der  im  Laufe  des  Jahres  be- 
handelten Fälle  führen  wir  an:  2  Fälle  von  Bacteriurie  bei  kleinen 
Mädchen;  99  Kinder  litten  an  acutem  oder  chronischen  Magen- 
Darmcatarrh.  Von  Invaginatio  intestini  liegen  5  Fälle  vor^ 
von  welchen  4,  bei  Kindern  unter  zwei  Jahren,  durch  Massage  und 
Wassereingüsse  in  den  Darm  geheilt  wurden.  Ein  Mädchen,  zehn 
Monate  alt,  litt  an  einem  sehr  ausgebreiteten,  subcutanen  Emphyseme, 
zu  welchem  keine  Ursache  entdeckt  werden  konnte.  Ein  elQähriger 
Knabe  kam  ins  Spital  mit  Luxatis  femoris.  Von  der  Möller-Barlow- 
sehen  Krankheit  ist  ein  Fall  bei  einem  Mädchen  unter  sechs  Monaten 
vorgekommen.  Fünf  Kinder  hatten  mehr  oder  minder  ausgebreiteten 
Sarcome  und  starben  alle.  Wir  finden  drei  Fälle  von  Spina  bifida, 
von  welchen  ein  durch  Injectionen  mit  Morton's  Flüssigkeit  sich 
beträchtlich  besserte.  Ein  dreijähriger  Knabe  hatte  Strictura 
oesophagi  nach  Aetzung  mit  Natronlauge.  Ein  neugeborenes  Kind 
kam    ins    Spital    mit    einer   Strictura  valvularis    recti    und  wurde 
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operiert.  Von  Tetanus  sali  man  einen  Fall  bei  einem  grossen  Knaben, 
der  durch  grosse  Chloraldosen  geheilt  Mrurde.  Strumectomia  wurde 
einmal  vorgenommen  mit  tötlichem  Ausgange.  Denselben  Ausgang  hatte 
eine  Operation  für  Ectopia  vesice  mit  Verlegung  der  Ureteren  ins 
Mastdarm.  Schliesslich  finden  wir  einen  sehr  interessanten  Fall  von 
Polyneuritis  acuta  infectiosa  bei  einem  8 jährigen  Knaben,  der  sich 
unter  Behandlung   mit  Bädern  und  Galvanisation  sehr  besserte. 

Monrad. 

Das  Kindersanatorium  in  Kopenhagen.  Jahresbericht  für  1901. 

Das  Ziel  dieses  Vereins,  der  ausschliesslich  mit  privaten  Mitteln 
arbeitet,  ist  dieses:  armen  und  schwachen,  insbesondere  scrophulösen 
Kindern  einen  guten  und  gesunden  Sommcraufenthalt  mit  Seebädern^ 
kräftiger  Nahrung  und  Leben  in  frischer  Luft  zu  verschaffen. 

Der  Verein  besitzt  ein  Sanatorium  am  „Oeresund^,  etwa  sechs 
Meilen  nördlich  von  Kopenhagen.  Im  Verlaufe  des  Jahres  1901 
wurden  hier  198  Kinder  (103  Mädchen  und  95  Knaben)  aufgenommen. 
Die  Zahl  aller  Verpflegungstage  zusammen  war  7162.  Die  Kosten 
jedes  Verpflegungstages  sind  beinahe  1  Krone  (dänisch).  Während  des 
Aufenthalts  nahmen  die  Kinder  durchschnittlich  250  —  500  g  pr.  Woche- 
an  Gewicht  zu,  und  der  Hämoglobin gehalt  besserte  sich  bedeutend. 
Alle  scrophulösen  und  leichten  tuberkulösen  Symptome  wurden  ganz 
geheilt.  Monrad. 

Jahresbericht  der  Poliklinik  „Marthahjemmet^  zu  Kopenhagen. 
Jahr   1901. 

Im  Verlaufe  des  Jahres  1901  wurden  in  dieser  Poliklinik,  die  in 
einer  der  ärmsten  Vorstädte  Kopenhagens  belegen  ist,  2184  Kinder  be< 
handelt  und  6756  Konsultationen  gegeben.  Monrad. 
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AasiBtenten  der  UnIvenitftU  Kinder-Klinik  In  Berlin. 

XIL  Krankheiten  dep  Verdaunngsorffane. 
Acuter   Verschluss    der  Speiseröhre  bei    einem  $  jährigen   Kinde,     Von   Joh. 
Aag.  Killian-Worms.     Munch.  med.  Wochenschr.     No.  38.     1902. 
Der  Verschluss  war  hervorgerufen  durch  ein  hastig  hinuDtergewQrgtei 
Stuck  l^lcisch.    Beseitigung  mit  Hülfe  der  Oesophagoskopie.  Misch. 

Vergleich  über  die  Wirksamkeit  verschiedener  Bandwurmmittel  nebst  Versuchen^ 
das  Ricinusöl  bei  der  Bandwurmkur  theilweise  durch  andere  Abfiihrmittel 
jsu  erseisten.  Von  Stabsarzt  a.  D.  Dr.  E.  So botta- Berlin.  Therapeatische 
Monatshefte.  1902.  No.  8. 
Verf.  stellte  vergleichende  Versuche  an  über  die  Wirksamkeit  des 
Pelletierin  (Alkaloid  der  Granatrinde)  und  des  Filixextractes  (Extract.  filicis 
maris  aether.),  das  ja  in  Deutschland  in  Form  der  Gelatinekapseln  von  den 
Bandwurmmittein  am  meisten  in  Gebranch  ist.  Dabei  zeigte  sich,  dass  das 
Pelletierin  (es  warde  in  Dosen  von  1— 1,5  g  für  die  Kor  bei  Erwachsenen 
angewendet)  in  allen  6  Fällen,  in  denen  es  zur  Anwendung  kam,  versagte, 
während  eine  darauf  folgende  Kur  mit  7—8  g  Filixextract  Erfolg  hatte.  — 
Da  die  giftige  Filixsäure  in  Oel  löslich  ist,  so  wurde  von  mancher  Seite 
empfohlen,  die  gleichzeitige  Verabreichung  von  Ricinusöl  und  Filixextract 
za  meiden,  um  so  eine  Resorption  grösserer  Mengen  Filixsäure  und  darauf 
folgende  Intoxicationserscheinnngen  zu  verhüten.  Doch  konnte  Verfasser 
in  den  Fällen,  in  denen  er  Filixextract  und  grössere  Dosen  Ricinusöl  vorher 
und  nachher  gab,  keine  Intoxicationserscheinnngen  constatiren,  diese 
Patienten  zeigten  keine  anderen  Symptome  wie  die,  welche  Senna  oder  ein 
anderes  Abführmittel  erhielten.  Fasten  vor  der  Knr  {}\%  Tag)  erleichtert  den 
Erfolg.  R.  Rosen -Berlin. 

Some    reasons  Jar   considering   the    vermijorm    appendix   as  a  gland.     Von 
L.  Killbourn.    The  Philad.  med.  Journ.     17.  5.  1902. 

Der  Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  der  Wurmfortsatz  nicht  als  einfaches, 
verkümmertes  Darmrudiment  anzusehen  sei,  das  ohne  Werth  für  den  mensch- 
lichen Organismus  ist,  sondern  dass  derselbe  ein  wichtiges  drüsiges  Organ 
darstellt,  welches  mit  den  Tonsillen  in  Vergleich  gebracht  werden  kann. 
Als  Beweis  führt  er  die  anatomische  Beschaffenheit  des  Appendix  an,  dessen 
vorspringendsten  Theil  die  Submucosa  darstelle,  die  einen  ausgeprägt 
lymphatischen  Character  trage.  Die  physiologische  Thatigkeit  bestehe 
einerseits    in    der    Abscheidung     eines    Fermentes,    das    Gellulose    verdaue. 
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andererseits  in  der  Fähigkeit,  die  schädlichen  ßacterien  des  Darmes  zu  ver- 
nichten. Wird  die  letztere  Thätigkeit  bei  Erkrankung  des  Darmtractus  über- 
anstrengt, so  tritt  eine  Resorption  von  Toxinen  ein,  und  so  kommt  es  vom 
Appendix  aus  zur  Autointoxication. 

Die  Erkrankungen  des  Appendix  gehen  von  einer  Stenose  des  Canals 
ans,  die  durch  einen  Kotstein,  Schleimpfropf  oder  durch  Schwellung  hervor- 
gerufen war.  Hierdurch  entsteht  eine  Ciiculationsstörung,  die  nicht  selten 
zu  Gangrän  führt.  Diese  Gangrän  stellt  Verf.  in  Parallele  mit  der  Fett- 
necrose  des  Pancreas  und  führt  diesen  Umstand  als  einen  weiteren  Beitrag 
für  den  drüsigen  Character  des  Appendix  an.  Zur  weiteren  Stütze  führt 
Verf.  eine  Reihe  von  Hypothesen  an,  die  auf  so  schwankendem  Boden  stehen, 
dass  sie  keiner  Wiedergabe  bedürfen.  Lissauer. 

N<rve  symptomy  fissurae  ani.  Beitrag  zur  Symptomatologie  der  Fissura  ani. 
Von  Dr.  Sochla.     Sbornik  klinicky  (i^echisch).     1902.     H.  2.     p.  183. 

Verf.  beschreibt  5  Fälle  von  Fissura  ani  bei  3 — 12 jährigen  Kindern, 
die  das  Bild  der  Coxitis  zeigten.  Die  characteristischen  Zeichen  der  Fissur, 
die  hartnäckige  Verstopfung,  Schmerzen  beim  Stuhlabsetzen,  Blutungen  ans 
dem  Anus  n.  s.  w.  fehlten,  so  dass  die  Fissur  nur  bei  der  Inspection  des 
Afters  constatirt  werden  konnte;  dagegen  zeigte  sich  in  allen  5  Fällen  die 
für  Coxitis  pathognomonische  Stellung,  Beugung,  Adduction  und  Einwärts- 
rotation im  Hüftgelenk,  Schmerzen  im  Gelenk  und  im  Knie,  Schmerzen  bei 
der  Bewegung  und  beim  Schlagen  auf  Ferse  und  Trochanter,  zuweilen  auch 
eine  compensatorische  Skoliose.  Die  passive  Beweglichkeit  war  jedoch  nicht 
eingeschränkt. 

Die  Fälle  waren  als  Coxitis  angesehen,  einige  schon  mit  immobilisirenden 
Verbänden  behandelt  worden. 

Nach  Einführung  eines  mit  Cocainvaseline  beschickten  Wattetampons 
verschwanden  meist  die  Schmerzen  und  der  humpelnde  Gang  sofort,  und  die 
Kinder  konnten  frei  umhergehen,  in  anderen  Fällen  brachte  die  Behandlung 
der  Fissur  in  kurzer  Zeit  särnmtliche   coxitische  Symptome  zum  Schwinden. 

Die  Stellung  erklärt  Verf.  damit,  dass  die  Kinder  trachten,  die  Reibung 
der  Hinterbacken,  durch  die  der  Schmerz  entsteht,  möglichst  zu  vermindern 
und  die  Hinterbacken  voneinander  zu  entfernen,  was  bei  der  erwähnten 
Lage  am  ehesten  möglich  ist.  Schlcissner. 

PerforaiUmsperiionUis  bei  einem  Neugeborenen,  Von  Schukowski.  Med. 
Rundschau  (russisch).    Heft  2.     1902. 

Bei  einem,  unter  den  Zeichen  der  Peritonitis  am  4.  Lebenstage  ver- 
storbenen, normal  entwickelten  Kinde  (Gewicht  3100)  ergab  die  &»ection 
folgenden  interessanten  Befund. 

Ueberall  auf  den  inneren  Abdominalorganen  Zeichen  fibrinöser  Peri- 
tonitis. Auf  der  Grenze  von  Jejunum  und  lleum  befindet  sich  eine  Oeflhiung 
von  Erbsengrösse  an  der  dem  Mesenterialansatz  gegenüber  liegenden  Wand. 
Die  Serosaränder  der  OeflFnung  sind  vordickt,  von  dunkelrother  Farbe,  auf- 
gekrempelt, auf  ihnen  liegen  Fetzen  abgestorbener  Serosa  und  Intima.  Vom 
Darmlumen  aus  sind  die  Ränder  der  Oeffnung  glatt  und  regelmässig.  Offen- 
bar ging  die  Schleimhaut  in  irgend  eine  Verwölbung  über.  Nach  dem  Sitz 
der  Oeffnung    musste  angenommen    werden,    dass   das  Diverticulum  Meckelii 
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hier  sich  befanden    und  dass   dasselbe   strangolirt   und    gangr&nös  geworden 
war.  Ghristiani-Libau. 

Zur    AeHologie    der    PneumokokkenperitonUis,     Von     F.    de    Quervain- La 
Chaux-de-Fonds.  Gorrespondcnzblatt  für  Schweizer  Aerzte.  1902.  No.  15- 

Bei  einem  10jährigen  Mädchen  wurde  ein  peritonitischer  Abscess  in 
der  rechten  unteren  Bauchseite,  der  acut  unter  stürmischen  peritonitischen 
Erscheinungen  entstanden  war,  entfernt;  die  Wunde  heilte  allmählich  aus. 
Da  man  annahm,  dass  der  Abscess  im  Zusammenhang  mit  einer  Erkrankunp^ 
des  Wurmfortsatzes  stehe,  wurde  2  Monate  später  der  Warmfortsatz  entfernt 
und  gleichzeitig  unter  Ausschneidung  der  Bauchnarbe  eine  sorgfältige  Ver- 
nähung der  Wunde  durch  Etagennaht  vorgenommen. 

Die  Untersuchung  des  Wurmfortsatzes  ergab  weder  makroskopisch  noch 
mikroskopisch  irgend  eine  Abnormität,  die  bacteriologischeUntersuchnng  seines 
Inhalts  (im  Institut  von  Professor  Tavel  in  Bern)  ergab  das^ Vorhandensein  von 
Pneumokokken  neben  vielen  anderen  Bacterien.  Bei  der  ersten  Operation  war  der 
abgelassene  Eiter  ebenfalls  bacteriologfsch  untersucht  worden,  in  ihm  fanden 
sich  zahlreiche  Pneumokokken.  —  Verf.  unterzieht  des  weiteren  die  bisher 
veröffentlichten  Fälle  von  Pneumokokken-Peritonitis  einer  Besprechung  mit 
besonderer  Rucksicht  auf  die  Frage  nach  dem  Ausgangspunkte  der  Erkran- 
kung und  kommt  zu  dem  Ergebniss,  dass  die  meisten  Fälle  von  Pneumokokken- 
Peritonitis  sich  secundär  von  einer  Erkrankung  der  oberen  Luftwege,  der 
Lunge  und  Pleura,  des  Magendarmkanals  und  der  weiblichen  Genitalien  ab- 
leiten lassen,  nnd  zwar  kann  die  Infection  des  Bauchfells  sowohl  auf  dem 
Wege  der  Blut-  wie  der  Lymphbahn  stattfinden.  Mit  der  Annahme  einer 
primären  Form  der  Pneumokokken-Peritonitis  solle  man  zarnckhaltend  sein, 
wenn  sie  auch  klinisch  als  solche  erscheine;  nach  Ansicht  des  Verf.  spielt 
in  den  meisten  Fällen  scheinbar  primärer  Pneamokokken-Peritonitis  der 
Wurmfortsatz  eine  entscheidende  Rolle  iu  der  Aetiologie  der  Erkrankung. 

So  richtig  die  Schlussfolgerungen  des  Verf.  an  sich  auch  sein  mögen, 
so  muss  doch  nach  Ansicht  des  Referenten  die  Inanspruchnahme  des  beob- 
achteten Falles  von  Pneamokokken-Peritonitis  für  die  letztere  Scblussfolgernng 
angefochten  werden.  Der  exstirpirte  Wurmfortsatz  zeigte  nicht  eine  Spur 
von  Erkrankung,  weder  von  frischer  noch  abgelaufener,  nur  sein  Inhalt  wies 
bei  bacteriologischer  Untersuchung  neben  anderen  Bacterien  auch  Pneumo- 
kokken auf:  daraus  folgert  Verf.,  dass  die  Pneumokokken  vom  Warmfortsatz 
her  auf  das  Peritoneum  gekommen  seien.  Diese  Folgerung  ist  nicht  zulässig: 
denn  Verf.  hat  nicht  bewiesen,  dass  ausser  im  Abscesseiter  nur  noch  im 
Wurmfortsatz  Pneumokokken  waren;  die  Annahme  liegt  nahe,  dass  Pneumo- 
kokken nicht  nur  im  Wurmfortsatz,  sondern  auch  in  anderen  Darmabschnitten, 
vielleicht  auch  in  anderen  Organen  zu  finden  gewesen  wären,  wenn  man 
weiter  gesucht  hätte  oder  hätte  suchen  können;  weil  zufällig  nur 
der  Inhalt  des  Wurmfortsatzes  untersucht  wurde  und  sich  hier  Pneumokokken 
fanden,  ist  noch  nicht  der  Verdacht  erlaubt,  dass  die  Pneumokokken  des 
Abscesseiters  aus  dem  Inhalt  des  Wurmfortsatzes  stammten. 

Es  ist  demnach  nicht  der  sichere  Beweis  erbracht,  dass  es  sich  um 
„ Pneumokokken- Appendicitis%  wie  Verf.  annimmt,  auch  wirklich  primär  ge- 
handelt hat.  Aus  der  blossen  Anwesenheit  von  Pneumokokken  in  einem 
Darmabschnitt  darf  man  noch  nicht  auf  eine  Appendicitis  schliessen. 

R.  Rosen -Berlin. 
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lyaUement  medical  de  ia  pirUonite  iuberculeuse.    Von  J.  C  o  m  b  7.    Archives 
de  medecine  des  enfants.    Tome  5.     No.  10. 

Einige  jüngst  von  dem  erfahrenen  Autor  beobachtete  Fälle  von  tuber- 
cnlöser  Peritonitis  kamen  unter  hygienisch  -  diätetischen  Massnahmen  zur 
Heilung.  Comby  will  solche  Massnahmen  in  der  Behandlung  des  Leidens 
allen  chirurgischen  Eingriffen  voranstellen.  Er  verordnet  zunächst  absolute 
Bettruhe  durch  Wochen  eventl.  Monate.  Luft  und  Licht  müssen  dabei  reich- 
lich zugeführt  werden  (Südlage  des  Krankenzimmers,  tragbares  Bett  im 
Freien!).  Für  die  Ernährung  wird  Sorge  getragen  durch  Verabreichung  von 
Milch,  Eiern,  Gemüsebrei,  rohem  Fleisch  und  Fleischsaft.  Sobald  es  der 
Zustand  der  Kranken  gestattet,  schicke  man  sie  aufs  Land  oder  an  die  See. 
„Apres  quelques  mois  de  sejour  au  grand  air,  la  guerison  sera  complete.** 
(Aber  doch  nicht  in  allen  Fällen!?  Ref.)  Von  medicamentösen  Mitteln  er- 
wähnt C.  Leberthran,  Creosot,  Lecithin,  Jod,  Schmierseife  etc. 

Pfaundler. 

La  cirrkose  iuberculeuse  chgs  Penfant.  Von  F.  Baudonin.  Rev.  mens.  d. 
mal.  d.  l'enf.  Mai  1902. 
Hutinel  beschreibt  eine  cardiale  Lebercirrhose  im  Verlauf  schwerer 
Herzfehler,  ferner  eine  cardiale  Cirrhose  mit  Tuborculose  und  lässt  es  dahin- 
gestellt, ob  es  eine  selbständige  tuberculöse  Girrhose  giebt.  Für  die  Existenz 
einer  solchen  tritt  B.  ein,  unter  ausführlicher  Darstellung  zweier  Fälle  (IS 
und  11  Jahre),  bei  denen  zwar  Herzerscheinungen  sich  fanden,  die  aber  viel 
später  als  die  abdominalen  Symptome  einsetzten.  Finkelstein. 
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Des  albuminuries   iniermitienies   de  Pen/ance,     Von  H.  M^ry.     Archives  de 
m6decine  des  enfants.    Tome  5.     No.  9.     Sept  1902. 

Eine  ausführliche,  den  heutigen  Stand  der  Kenntnisse  wohl  nahezu 
erschöpfende  Darstellung  der  intermittirenden  (sog.  cyclischen)  Albuminurien 
im  Kindesalter,  die  deutschen  Lesern  besonders  willkommen  sein  muss,  da 
die  deutsche  Litteratur,  abgesehen  von  den  Publicationen  Heubner's«  bisher 
wenig  Beachtenswerthes  über  dieses  eigenartige  Leiden  gebracht  hat.  Dies 
mag  einerseits  damit  zusammenhängen,  dass  man  dem  wenig  markanten 
Krankheitsbilde  bei  uns  weniger  Beachtung  geschenkt  hat,  andererseits 
müssen  die  Fälle  bei  uns  doch  in  den  wohlhabenden  Kreisen  und  ins- 
besondere im  poliklinischen  Materialo  wesentlich  seltener  sein,  da  doch  z.  B. 
selbst  Heubner,  der  sein  Augenmerk  in  erhöhtem  Masse  darauf  gerichtet 
hatte,  nur  etwa  einen  Fall  pro  Jahr  zu  Gesicht  bekam.  Man  muss  dementgegen 
staunen,  welch  umfassendes  Material  die  französischen  Collegen  gesammelt 
haben  und  wie  intensiv  dieses  bearbeitet  wurde. 

Der  Verfasser  begegnet  einer  Gontroverse,  die  sich  auch  in  unserer 
Litteratur  betreffend  die  Pathogenic  der  Affection  lebhaft  erörtert  findet,  da- 
mit, dass  er  einen  vermittelnden  Standpunkt  einnimmt:  die  AI  ehrzahl  der 
Fälle  von  intermittirender  Albuminurie  sei  nicht  renalen  Ursprungs,  doch 
gebe  es  auch  eine  renale  Form  der  Erkrankung. 
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1.  Renale  Form. 

Die  hier  einschlägigen  Fälle  seien  aber  nicht  in  die  Grappe  der 
chronischen  Nephritiden  einzureihen,  sondern  als  Folgezustände  acuter  Nieren- 
entzündungen aufzufassen  (Scharlach,  Diphtherie  etc.),  die  ohne  ausgebreitete 
chronisch  entzündliche  Veränderungen  einhergehen:  „post-nephritisohe, 
intermittirende  Albuminurie'*.  £8  fehlen  die  ausgesprochenen  nephritischen 
Krankheitszeichen;  nur  Gedunsenheit,  Kopfschmerzen,  gespannter  Puls  mögen 
bestehen;  alle  Erscheinungen  können  durch  Jahre  verschwinden  und  dann 
wiederkehren;  der  Ausgang  ist  oft  der  in  völlige  Heilung,  manchmal  aber 
auch  der  in  echten  Morbus  Brightii.  Was  die  Symptomatik  dieser  Form 
betrifft,  so  hebt  Verfasser  besonders  hervor,  dass  der  orthostatische  (^ortho- 
tische",  Heubner)  Typus  der  Albuminurie  hierbei  in  klassischer  Weise  in 
Erscheinung  treten  kann,  dass  derselbe  daher  keineswegs  den  „functionellen^ 
Oharacter  der  Affection  beweise  und  diese  damit  in  die  zweite  Gruppe  der 
Fälle  einzureihen  gestatte.  Aus  der  speciellen  Symptomatologie  seien  be- 
sonders die  Zeichen  hervorgehoben,  welche  als  difierencirende  gegenüber  der 
functionellen  Form  von  Wert  sind:  nächtliche  Pollakurie,  Polyurie  mit  ge- 
ringer Dichte  des  Harnes,  normales  Verhalten  der  Stickstoff-Ausscheidung, 
Fehlen  des  „urologischen  Cyclas"  von  Teissier  (s.  u);  die  Prüfung  der 
Nieren  in  functioneller  Hinsicht  (Methylenblau-Probe,  kryoükopische  Harn- 
untersuchung) zeigt,  dass  ihre  Durchgängigkeit  eine  verminderte  ist  nnd 
dass  in  Bezug  auf  osmotische  Arbeitsleistung  eine  losnfficienz  besteht. 

2.  Functionelle  Formen. 

Von  höherem  Interesse  sind  die  häu6geren,  rein  functionellen  Formen 
der  intermittirenden  Albuminurie,  bei  welchen  Veränderungen  des  Nieren- 
parenchyms als  ausgeschlossen  betrachtet  werden  können.  Die  Albuminurie 
ist  in  diesen  Fällen  stets  von  Beginn  an  eine  intermittirende.  Irgendwelche 
sonstige  Zeichen,  welche  auf  eine  Nierenaffection  hinweisen  würden,  fehlen; 
das  Eiweiss  wird  daher  meist  nur  zufällig  im  Harne  entdeckt.  Die  Klagen 
der  Kranken  sind  vager  Natur:  Müdigkeit,  Kopfschmerz,  Arbeitsunlust,  Ver- 
dauungsstörungen, Schwindel.  Man  findet  mancherlei  vasomotorische 
Anomalien:  Kühle  der  Extremitäten,  verminderten  Blutdruck,  Urticaria  und 
Heuschnupfen,  mitunter  auch  Magendilatation  und  Leberschwellung.  Die 
aufrechte  Körperlage  wirkt  hier  sehr  deutlich  auf  die  Eiweissausscheidang; 
starke  Bewegung  vermehrt  die  Albuminurie,  desgleichen  geistige  Ermüdung 
und  psychischer  Insult.  Unter  den  urologiachen  Symptomen,  die  das 
Krankheitsbild  (für  den  Arzt)  beherrschen,  wird  der  sogenannte  „urologische 
Cyclus"  von  Teissier  vom  Verfasser  als  prägnante  und  eigenthümliche  Er- 
scheinung besonders  hervorgehoben.  Die  Erscheinung  besteht  darin,  dass  sich 
in  den  tagsüber  entleerten  Harnportionen  aufeinanderfolgend  eine  Aus- 
scheidung bezw.  Mehrausscheidung  von  Farbstoffen  (Erythrin,  Urobilin),  von 
Eiweiss  und  von  Harnsäure  in  bestimmtem  Cyclus  täglich  wiederholt.  Es 
folgen  sich  also  eine  „Crise  uroerytbrique''  und  „nrobilique"  (Morgens),  eine 
^,Crise  albuminurique"  (gegen  Mitlag)  und  eine  „Crise  urique^*  (Abends). 
(Hierzu  muss  allerdings  bemerkt  werden,  dass  diese  Krisen  anscheinend  nicht 
durch  exacte  Bestimmung  der  in  den  einzelnen  Harnportiouen  enthaltenen 
abnorm  profusen  oder  überhaupt  abnormen  Bestandtheile  erkannt  zu  werden 
pflegten,  sondern  durch  blosse  Anstellung  der  Heller'schen  Probe  und  Be- 
obachtung der  im  überschichteten  Harne  entstehenden  Kinge,  die  theilweise 
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wohl  als  trfigerische  Zeichen  gelten  mnssen.  Das  ohnedies  etwas  phantastisch 
erscheinende  Ph&nomen  des  „arologischen  Cyclus"  wird  dem  kritischen 
deatschen  Beurtheiler  dadurch  ein  wenig  bedenklich  werden.     Ref.) 

Das  in  der  albuminurischen  Krise  ausgeschiedene  Eiweiss  wurde  aller- 
dings in  einzelnen  Fällen  quantitativ  bestimmt;  seineMengebeträgt  pro  Miction 
meist  weniger  als  0,6  bis  1,0  g.  Es  handelt  sich  meist  um  „Serin'S  bei  ge- 
wissen Formen  vorwiegend  um  Globulin  und  Nucleoalbumin  (im  Beginne  der 
Erkrankung);  auch  Peptone  wurden  gefunden.  Nachts  wird  meist  viel,  tags- 
fiber  aber  so  wenig  Harn  ausgeschieden,  dass  im  Ganzen  Oligurie  zu  be- 
stehen pflegt,  was  differenziell  gegenüber  der  renalen  Form  verwerthbar  ist. 
Die  Harndichte  ist  Nachts  gering,  tagsüber  vermehrt.  Vermehrt  seien  auch 
die  Erdphosphate  im  Verhältnisse  zu  den  Gesammtphosphaten,  sowie  manch- 
mal die  letzteren  selbst.  In  den  wenigen  Fällen,  in  welchen  die  Harnsäure- 
Ausscheidung  quantitativ  verfolgt  wurde  (der  Verfasser  berichtet  hier  nach 
fremden  Erfahrungen),  finde  man  dieselbe  meist  in  toto  (24  Stunden)  nicht 
vermehrt.  Tagsüber  „scheint^^  (!)  viel  Harnsäure  ausgeschieden  zu  werden; 
der  Harnstoffwert  sei  manchmal  erhöht.  Angesichts  der  in  Frankreich  weit  ver- 
breiteten Auffassung,  wonach  viele  Formen  von  in termittir ender  Albuminurie 
zur  uratischen  Diathese  in  Beziehung  stehen,  erscheint  es  dringend  wünschens- 
werth,  dass  die  Stickstoff-Ausscheidung  bei  diesen  Formen  Gegenstand  eines 
eingehenderen  Studiums  werde.     (Ref.) 

Cjlinder  oder  sonstige  Formbcstandtheile  finden  sich  im  Harne  nicht, 
bezw.  nicht  in  vermehrter  Menge.  Die  kryoskopische  Untersuchung  des 
Harnes  spricht  für  normale  Permeabilität  der  Nieren  neben  etwas  verlang- 
samter Girculation.  Auch  in  diesem  Punkte  ist  übrigens  das  vorliegende 
Zahlenmaterial  kein  zareichendes.  Methylenblau  wird  theils  mit  Inter- 
mittenzen,  verspätet  und  zögernd,  theils  in  normaler  Weise  ausgeschieden. 
Die  Toxicität  des  Harnes  sei  bei  den  functionellen  Formen  im  Gegensatze  zu 
den  renalen  eine  erhöhte. 

Verfasser  versuchtweiterhin,  die  functionelleinterniittii^nde  Albnminurie, 
die  als  Krankheitseinheit  nicht  gelten  könne,  nach  ätiologischen  Gesichts- 
punkten zu  sichten.  Er  unterscheidet  folgende  Gruppen,  deren  Grenzen  im 
Einzelnen  allerdings,  wie  er  selbst  zugiebt,  ein  wenig  „künstliche^^  seien. 

Die  häufigste  und  wichtigste  Form  nennt  M.  die 

a.  „Albuminurie  cyclique  pregoutteuse'^  also  die  „gicht> 
mahnende  Form'S  Sie  ist  eine  sehr  markante  Theilerscheinung  der  von 
französischen  Forschern  besonders  eifrig  studirten  uratisch-arthritischen 
Diathese  im  Kindesalter.  Sie  findet  sich  daher  namentlich  bei  „neuro- 
arthritisch  belasteten",  überernährten  Individuen.  Diese  Form  biete  den 
urologischen  Cyclus  von  Teissier  in  besonders  klassischer  Weise.  Sie  gehe 
mit  Oligurie,  Azoturie,  Phosphaturie,  Oxalurie    einher. 

b.  Die  hepatogene  Form  der  intermittircnden  Albuminurie 
ist  der  erstgenannten  symptomatologisch  nahestehend  und  besonders  gekenn- 
zeichnet durch  Combination  mit  acholurischem  Icterus. 

c.  Die  digestive  Form,  bemerkenswert h  durch  ihre  relativ  un- 
günstige Prognose  und  ihre  Vergesellschaftung  mit  Dilatatio  ventriculi.  Der 
Harn  sei  hierbei  blass,  leicht,  klar,  Eiweiss  werde  nur  in  der  Verdauungs- 
penode ausgeschieden,  und  zwar  handle  es  sich  stets  um  Nahrungseiweiss, 
wie  anf  biologischem  Wege  nachgewiesen  werden  konnte. 
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d.  Die  mechanische  Form,  welche  als  orthostatische  oder  als 
hypostatische  in  Erscheinung  trete,  d.  h.  die  Eiweissausscheidang  erfolgt 
bei  Einnahme  aufrechter  oder  wagerechter  Körperlage.  In  diese  Gruppe 
rangiren  Fälle  mit  Ren  mobilis  und  Milztumor,  wodurch  das  mechanische 
Element  in  der  Beeinflussung  der  Albnmiourie  dem  Verst&ndnisse  nahe  ge- 
bracht werde. 

e.  Die  pretuberculöse  Form.  Die  Aetiologie  betreffend,  spielen 
in  der  Gxuppe  der  renalen  Fälle  acute  Infecte  (Scharlach,  Diphtherie),  in 
der  Gruppe  der  functionelleo,  die  ausgesprochen  familiär  auftreten  (He üb n er), 
wie  erwähnt,  die  gichttsche  und  die  nervöse  Heredität  eine  Hauptrolle.  Das 
Substrat  eines  Theiles  der  renalen  Fälle  ist  nach  Verf.  eine  „parcelläre*^ 
Nephritis,  die  Pathogenese  der  functioncllen  Formen  sei  noch  ungeklärt;  es 
liegen  humorale,  dyskrasische,  nervöse,  mechanische  Theorien  vor,  die  M. 
nur  commentirt  und  die  im  Einzelnen  ganz  Interessantes  bieten  (Annahme 
des  Eintrittes  yon  mangelhaft  umgewandelten  Nah rnngs- Proteinen  in  die  Blnt- 
bahn,  welche  die  Nieren  zu  passiren  vermögen,  der  Circulation  von  abnorm 
reichlichen  Extractivstoffen  oder  Giften,  welche  das  Nierenepithel  schädigen 
—  Zusammenhang  der  Albuminurie  mit  derToxicität  des  Harnes!  — ,  Annahme 
einer  durch  Sympathicusreizung  hervorgerufenen  „Nierenmigräne",  einer 
mechanischen  Nierenläsion  durch  Verlagerung  bei  abnormer  Schlaffheit  und 
durch  Belastung  mit  Milztumoren  etc.). 

Die  Therapie  der  renalen  Formen  lehnt  sich  an  die  der  chronischen 
Nephritiden  an.  Keine  absolute  Milchdiät!  Besonderes  Augenmerk  auf  die 
Hebung  des  Allgemeinzustandes  zu  richten! 

Bei  den  functionellen  Formen  und  speciell  bei  der  uratischen:  keine 
Milchdiät!  Vegetarische  Nahrung  mit  etwas  Milch  und  etwas  weissem,  anch 
wohl  rohem  Fleische.  Vermeidung  nierenreizender  Genussmittel.  Reichliche 
Flüssigkeitszufuhp.  Körperbewegung,  Massage.  Alkalische  V^^ässer,  Arsen, 
Bäderbehandlung.  Mit  blossen  Liegecuren  erzielt  man  bei  orthostatisch  auf- 
tretender Albuminurie  niemals  einen  über  die  Dauer  der  Bettlage  hinaus- 
reichenden Effect.  Pfaundler. 

Ueber  die  Behandlung  der  Enuresis,    Von  K.  Walko.    Zeitschrift  f.  diät,  und 
physik.  Therapie.     Bd.  VI.     6.     1902. 

Die  Ergebnisse  verschiedener  Behandlung  der  Enuresis  sind  geeignet, 
besondere  Aufschlüsse  über  die  Auffassung  der  idiopathischen  Form  zu  fördern. 
Alle  Behandlungsarten  richten  sich  gegen  ursächliche  Umstände,  von  den 
zahlreichen  Verfahren  haben  die  meisten  gleich  gute  Erfolge  zu  verzeichnen. 
W.  giebt  von  13  eigenen  Beobachtungen  die  Ergebnisse  der  Behandlung 
wieder,  unter  welchen  1  Fall  hysterischer,  1  epileptischer  und  1  anaesthe- 
tischer  (nach  Cystitis)  Natur  sind. 

Den  grössten  Erfolg  hatte  immer  die  combinirte  Massage  Yom  Rectum 
aus,  demnächst  die  Vibrationsmassage  von  Perineum  und  Blase.  Nach  der 
Litteratur  ist  die  medicamentöse  Therapie  durchaus  unsicher,  electriech- 
faradische  und  hydrotherapeutische  Kuren  erfordern  bedeutend  längere  Zeit- 
räume, noch  mehr  operative  (Dehnung,  Sondirung  u.  s.  w.;.  Welches  Ver- 
fahren auch  angewandt  wird,  der  Haupttheilfactor  ruht  in  der  psychischen 
Beeinflussung;  die  Art  des  Heilungsverlaufes  auch  bei  Massage  spricht 
für   eine   suggestive  Wirkung.    Es    handelt   sich   bei    der  Enaresis  um  eine 
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psychische   Hemmnngserscheinung    bei    anonnalem    Organe,    nicht    um  £nt- 
wicklungsstörang  oder  Muskelschwäche.  Spiegelberg. 

Ueber  Urethritis  gonorrhoica  bei  Kindern  männlichen  Geschlechts,  Von  Stabs- 
arzt Fischer.     Münch.  med.  Wochenschr.     No.  46.  1902. 

Auch  diese  Mittheilung  zeigt  wieder,  wie  selten  auch  bei  Knaben  die 
Infection  anf  Sittlichkeitsdelikte  zurückzuführen  ist;  wie  sie  in  der  grossen 
Mehrzahl  vielmehr  auch  hier  durch  zufällige  Uebertragungen  veranlusst  wird. 

Hervorzuheben  ist  vielleicht  noch,  dass  die  Gonorrhoe  sehr  häufig  bei 
Knaben  durch  eine  Balanitis  eingeleitet  wird,  dass  sie  mit  viel  stürmischeren 
Erscheinungen  als  beim  Erwachsenen  einzusetzen  und  sehr  rasch  auf  die 
Pars    posterior   überzugehen    pflegt;    Strikturen  sind    durchaus  nicht    selten. 

Misch. 

ContribuHon   ä   tetude    du   sarcome  primitiv    du   vagin   chez   Venfant.     Von 
M.  Rabe.     Archives  de  medecioe  des  enfunts.     Tome  5.     No.  10. 
Ausführlicher  Bericht  über  einen  chirurgisch  behandelten  Fall  der  im 
Titel  genannten,  seltenen  Erkrankung.  Pfaundler. 
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Ueber  Keratosis   universalis   congenita.     Von    Neu  mann.     Archiv   für   Der- 
matologie und  Syphilis.    August  1902.    LXI.  Bd.     p.  163. 

Bei  einem  vorzeitig  geborenen,  42  cm  langen»  2860  g  schweren  Kinde, 
das  Dftehrfache  Bildungsfehler  des  Mundes  und  Rachens  zeigte  und  nach 
53  Stunden  starb,  war  die  ganze  Körporoberfläche  mit  dicken,  gelblich-weissen, 
hornartigen  Epidermismassen  wie  mit  einem  Schuppenpanzer  bedeckt.  Die 
Hautplatten  waren  durch  ziemlich  regelmässig  angeordnete,  die  Epidermis 
völlig  durchtrennende  Fissuren  von  einander  geschieden,  so  dass  die  tieferen 
Hautschichten  in  Form  nässender  grellrother  Streifen  zu  Tage  lagen.  Diese 
Fissuren  hatten  am  Rumpfe  eine  cirkuläre,  in  den  Achselhöhlen  und  am 
Kopfe  eine  radiäre,  an  den  unteren  Extremitäten  eine  longitudinale  Richtung. 

Nach  dem  makroskopischen  Befunde  handelt  es  sich  um  die  als 
Ichthyosis  foetalis-intrauterina-congenita,  Keratosis  univ.,  Keratosis  diffusa 
epidermica  intrauterina  ^Lebert)  bezeichnete  Affection  der  Haut. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  die  Hornschicht  der  Haut  excessiv  verbreitert, 
wie  beim  Clavus;  nirgends  in  der  Hornschicht  tingible  Kerne.  Die  Papillen 
sind  flacher  als  gewöhnlich,  ihr  Blutreichthum  auffallend  gross.  Die  elastischen 
Fasern  sind  überall  gut  ausgebildet;  die  Schweissdrüsen,  Talgdrüsen  und  das 
Bindegewebe  der  Subcntis  erscheinen  normal. 

Die  Aetiologie  der  Affektion  ist  ganz  unbekannt. 

Schleissner-Prag. 

Ueber  Granulosis    rubra    nasi  (Jadassohn).    Von  Walther  Pick.     Archiv 
für  Dermatologie  und  Syphilis.     September  1902.    LXII.  Band. 

P.  bringt  wieder  einen  Fall  der  erst  jüngst  von  Herrmann  be- 
schriebenen Erkrankung. 
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Bei  einem  11jährigen,  gracil  gebauten,  schlecht  genährten  Mädchen 
zeigte  sich  aaf  der  Nasenspitze  in  einem  Bezirk,  der  ungefähr  der  Projection 
des  knorpeligen  Nasenger ustes  auf  die  Haut  entsprach,  deutliche  Röthung, 
innerhalb  welcher  sich  stecknadelkopfgroase  Knötchen  von  braunrother  oder 
dunkelrother  Farbe  vorfanden.  Dabei  bestand  hochgradige  Hyperhidrose 
der  befallenen  Partie. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  die  Anzeichen  einer  acuten 
Dermatitis  (Erweiterung  der  Gefässo  und  kleinzellige  lofiltration),  daneben 
stellenweise  Erweiterung  der  SchweissdrQsenkanälchen. 

Locale  Therapie  der  Affection  ist  völlig  unwirksam.  Vielleicht  führt 
die  Allgemeinerkrankung  zu  einer  qualitativen  Veränderung  des  Schweisses, 
die  an  Stellen,  wo  eine  gesteigerte  Schweisssecretion  der  Haut  besteht,  zu 
einer  Alteration  der  Haut  fuhrt,  die  als  granulöse  Dermatitis  auftritt  Im 
höheren  Alter  verliert  sich  die  AffectioD.  Bezüglich  der  Benennung  der 
Erkrankung  schlägt  F.  vor,  dem  Namen  noch  „e  hyperidrosi**  zuzufügen. 

Sohle  issner- Prag. 


XV.  Krankheiten  der  Bewegnngsorgrane.    Verletzungen. 
Chirurgische  Krankheiten. 

Ueber  multiple  hereditäre  Exostosen,  Von  Jungmann.  Berliner  klinische 
Wochenschrift.  1902.  No.  38. 
Verf.  beobachtete  an  den  Mitgliedern  einer  Familie  —  Vater,  9  jähriger 
Sohn,  6  jährige  Tochter  —  das  Vorkommen  dieses  seltenen  Leidens  und 
stellte  fest,  dass  es  sich  auch  in  der  Ascendenz  der  Familie  fand.  Die 
Exostosen  wachsen  allmählich,  bereiten  an  sich  keine  Beschwerden,  kommen, 
wenigstens  in  der  Anlage,  symmetrisch  vor.  Sie  sind  rückbildungsfähig  bis 
zu  völligem  Verschwinden.  Sie  treten  nicht  congenita!  auf,  sondern  erst  im 
3.-4.  Lebensjahre,  haben  aber  gleichwohl  nichts  mit  Rachitis  zu  thun, 
sondern  sind  durch  eine  Wachsthumsstörung  des  Intermediärknorpels  in 
Folge  fehlerhafter  Anlage  bedingt.  Die  Annahme  Bessel-Hagen's,  dass, 
je  stärker  entwickelt  die  Exostosen  eines  Knochens  sind,  um  so  kürzer  dieser 
selbst  sei,  kann  Verf.  nicht  bestätigen.  Schliesslich  betont  noch  Verf.  das 
Zurückbleiben  im  Längenwachsthum  und  die  Verzögerung  der  Ossification 
bei  den  mit  diesem  Leiden  behafteten  Patienten.  May. 

Zur    radiograpkiscken    Anatomie    und    Klinik    der    syphilUiscken    Knochen- 
erkrankungen  an  Extremitäten.     Von    Robert    Kienböck.     Zeitsohr.  f. 
Heilkunde.    XXIIL  Band. 
Die    gross    angelegte   Arbeit    behandelt    die    syphilitischen    Knochen- 
affectionen  auf  Grund  einer  neuen  Untersuchungsmethode,  der  Radiologie. 

Der  erste  Abschnitt  ist  der  congenitalen  Syphilis  gewidmet.  Was  die 
Veränderungen  beim  Embryo  betrifft,  wird  auf  früher  publicirto  Unter- 
suchungen verwiesen.  An  Säuglingen  (9  eigene  Beobachtungen)  sind  Knochen- 
affectionen  hereditärer  Syphilis  nicht  sehr  selten;  durch  Röntgenuntersuchung 
sind  die  Entzündungen  des  Hand-  und  Fussskelets  und  der  Röhrenknochen 
leichter  zu  erkennen,  als  durch  blos  klinische  Untersuchung.  Die  osteo- 
chondritische  Affection  der  Wachsthumszonen  kann  bei  Wochen  and  Monate 
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alten  Säuglingen  noch  h&ufig  fortbestehen,  und  die  Diaphyseu  von  Röhren- 
knochen können  hochgradige  Deformationen  zeigen,  ausgebreitete,  wahr- 
scheinlich entzündliche  Veränderungen,  wie  sie  bisher  nur  an  Leichen  be- 
sehrieben worden  sind.  Die  „Pseudoparalyse"  scheint  in  der  Regel  nicht 
auf  Osteochondritis  (mit  oder  ohne  Epiphysenlösung)  zu  beruhen,  sondern 
auf  Diaphysenerk rankungen  der  langen  Röhrenknochen.  Was  die  histo- 
logischen Einzelheiten  betrifft,  sei  auf  die  Originalarbeit  verwiesen.  Vier 
Fälle  von  congenitaler  Syphilis  älterer  Kinder  und  Erwachsener  gaben 
wechselnde  Bilder.  Die  Veränderungen  glichen  den  bei  acquirirter  Lues 
beobachteten. 

Die  Untersuchungen  über  acquirirte  Syphilis  (10  Fälle)  galten  aus- 
schliesslich den  gummösen  Kuochenerkrankungen  der  Extremitäten.  Nach 
einem  kurzen  Ueberblick  über  die  Lehre  von  den  Knochengummen  bringt 
K.  seine  radiographischen  Befunde.  Bei  der  Erkrankung  der  Röhrenknochen 
der  Hand  und  des  Fasses  fand  sich  als  Regel,  dass  Mitaffectionen  der  Ge- 
lenke, Nekrose,  Schmerzen,  wenn  überhaupt,  erst  nach  langer  Dauer  des 
Processes  auftreten.  Die  Bezeichnung  Dacty litis  und  Phalangitis  lehnt  Autor 
ab.  Einen  längeren  Abschnitt  widmet  derselbe  der  Differentialdiagnos* 
zwischen  den  tuberculösen,  infectiös  osteomyelitischen  und  syphilitischen 
Knochenerkrankungen,  dessen  Einzelheiten  sich  für  ein  kurzes  Referat  nicht 
eignen.  Die  Ansicht,  dass  Rachitis  bei  nur  wenige  Wochen  oder  Monate 
alten  Kindern  nur  sehr  selten  vorkommt,  und  dass  dieses  Moment  in  dieser 
Altersstufe  differentialdiagnostisch  vorwerthet  werden  könne,  ist  wohl 
unrichtig. 

Ein  letzter  grösserer  Abschnitt  der  Arbeit  behandelt  die  radiographische 
Anatomie  and  Klinik  der  tuberkulösen  Erkrankung  der  Fingerknocheo, 
Spina  ventosa,  namentlich  der  nicht  nach  aussen  perforirendcn  Form,  nebst 
Differentialdiagnose  gegen  Syphilis.  Neurath. 

Tendon  transplantcUum  in  the  ireaiment  of  paralyHc  de/ormiiies.  Von  Arthur 
W.  Eltin g.     Albany  medical  Annais.     April  1902. 

Der  Verf.  ist  ein  begeisterter  Anhänger  der  Sehnentransplantation  bei 
paralytischen  Extremitäten.  Zur  Bekräftigung  seiner  Ansicht  führt  er  vier 
Fälle  an,  bei  denen  er  zum  Teil  sehr  gunstige  Resultate  bei  dieser  Behand- 
lung erzielt  hat. 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  8jährigen  Knaben  mit  ausgeprägter  Valgus- 
stellung  der  Füsse  und  sehr  mangelhaftem  Gehvermögen  infolge  einer  über- 
standenen  Poliomyelitis  anterior.  Nachdem  die  Achillessehne  durchschnitten 
war,  wurde  die  Sehne  des  Peroneus  longus  mit  der  des  Tibialis  anticus  ver- 
bunden. Unter  geeigneter  weiterer  Behandlung  vermochte  bald  der  Knabe 
recht  gut  zu  gehen;  Dorsalflexion  und  Supination,  die  früher  unmöglich 
waren,  konnten  prompt  ausgeführt  werden.  Auch  kosmetisch  war  das  Resultat 
befriedigend,  die  frühere  Spitzfuss-Valgus-Stellung  war  völlig  beseitigt. 

Weniger  günstig  war  der  Verlauf  der  Operation  des  zweiten  Falles. 
Es  handelte  sieh  um  ein  djähriges  Mädchen,  das  infolge  einer  alten  Kinder- 
lähmung eine  Parese  beider  unteren  Extremitäten  und  der  Beckenmuskulatur 
zurückbehalten  hatte;  durch  die  Parese  der  letzteren  Muskelgruppe  wurde 
der  Gang  ein  recht  unsicherer  und  ähnelte  dem  bei  congenitaler  Hüftlnxation. 
Jahrbuch  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.    LVIl.  3.  25 
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Es  lag  auf  der  Hand,  dass  die  Füssstellung  zwar  gebessert  wurde,  aber  der 
GaDg  Dar  soweit,  wie  er  yon  der  Füssstellung  abhing,  eine  Besserung  erfuhr. 

Recht  günstig  war  dagegen  das  Resultat  im  dritten  und  vierten  Fall. 
In  dem  einen  Fall  handelt  es  sich  um  ein  lljähriges  Mädchen  mit  L&hmuog 
der  Peronealmuskeln ;  nach  der  Operation  erschienen  Gang  und  FnssstelluDg 
normal.  Der  andere  Fall  betrifft  ein  4jährigcs  Mädchen  mit  Equinovarus- 
stellung  wahrscheinlich  als  Folge  eines  angeborenen  Klumpfusses.  Die 
Operation  bestand  in  den  beiden  letzten  Fällen  in  der  Verlagerung  der 
Sehne  des  Tibialis  anticus;  diese  wurde  gespalten  und  die  äussere  Hälfte 
der  Sehne  an  den  äusseren  Fussrand  bofestigt. 

Des  weiteren  giebt  Verf.  noch  einen  Litteraturbericht  über  die  bisher 
veröffentlichten  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete.  Lissauer. 

Die  orthopädische  Behandlung  der  spinaien  Kinderlähmung,  Von  A.  Hoffa. 
Zeitschrift  f.  diätetische  und  physikalische  Therapie.  Bd.  VI,  6.  1902. 
Eine  zusammenfassende  Arbeit  über  das  Thema  und  den  neuesten  Stand 
der  Behandlung,  der  operatiTon  und  Apparattechnik,  von  ersterer  besonders 
der  Sehnentransplantationen;  anschaulich  gemacht  durch  gelungene  Ab- 
bildungen. In  5  Fällen  hat  Hoffa  die  Verlagerung  des  Muskel  Ursprungs 
Torgenommen  mit  guten  Resultaten.  Beschreibung  einer  besonderen 
kosmetischen  Verlängerungsmethode  für  verkürzte  Beine. 

Spiegelberg. 

Der  operative  Ersatz  des  gelähmten  QucuLriceps  femoris.  Von  Magnus, 
Münch.  med.  Wochenschr.  No.  41.     1902. 

In  allen  drei  Fällen  wurde  vollständige  aktive  Streck fähigk ei t  des 
operirten  Beines  und  Gehen  ohne  Stütze  erreicht. 

Der  Ersatz  geschah  durch  Sartorius  und  Biceps.  Misch. 


XVL   Hygiene.    Statistik. 
Spitäler   und   Ordinattansanstalten  Jur   Säuglinge,      Von    Ernst    Deutsch. 
Marjar  orvosok  lapja.     1902.     No.  2. 

Verfasser  dieser  Arbeit  schildert  den  Entwickelungsgang  der  Kinder- 
hospitäler und  fordert  die  Einrichtung  specieller  Anstalten  für  Säuglinge. 
In  übersichtlicher  Zusammenstellung  bringt  Deutsch  die  Ordinationsanstalten 
für  Säuglinge  Frankreichs  und  Deutschlands,  entwirft  ein  anschauliches  Bild 
der  «goutte  de  lait^ -Institution,  die  er  selbst  in  Budapest  leitet.  Die  Gratis- 
milchanstalt  zu  Budapest  propagirt  in  erster  Reihe  die  Ernährung  des  Säuglings 
mittelst  Muttermilch;  um  dies  zu  ermöglichen,  werden  die  sich  schlecht 
nährenden  Mütter  selbst  mit  Milch  versehen;  gehen  die  Frauen  zur  Arbeit, 
so  wird  „allaitement  mixte^  mit  „Szekely** -Milch  angeordnet.  Sind  die 
Kinder  krank,  so  werden  sie  diätetisch  und  medikamentös  behandelt. 
Momentan  versieht  die  Anstalt  700  Säuglinge.  Weiterhin  bespricht  Deutsch 
die  Anforderungen,  die  an  ein  Säuglingshospital  zu  stellen  sind:  womöglich 
Anstellung  von  Ammen,  Einrichtung  einer  Station  für  Erprobung  der  ver- 
scbiedenon  Arten  der  Säuglingsernährung,  Durchführung  des  Box -Systems, 
Anschaffung  von  Couveusen.    Eingehend  wird  im  Laufe  der  Arbeit  die  Stall- 
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hygiene  und  die  Art  und  Weise  der  Milchversorgung  von  Säuglingshospitälern 
besprochen.  Schlossmann 's  System  der  Acqnisition  Ton  Ammen  und  der 
Pflegerinnen  erfahren  entsprechende  Würdigung.  Torday. 

Uebtr  Krüppelktime,  Von  Ernst  Deutsch.  Maryar  orvosok  lapja.  1902. 
No.  42. 

Orthopäd,  Pädagog  und  Industrieller  sollen  vereint  darauf  hinwirken, 
die  Krüppel  als  nützliche  Mitglieder  der  Gesellschaft  zu  erziehen.  Verfasser 
schildert  die  ihm  bekannten  Asyle  für  Krüppel  und  plädirt  für  Errichtung 
solcher  Anstalten  in  seinem  Vaterlande,  um  die  Zahl  der  Bettler  zu  verringern 
and  die  Reihe  Jener  zu  erweitern,  die  nützliche  Arbeit  verrichten. 

Torday. 

Die  s^enatmte  Abhärtung  der  Kinder.    Von  Heck  er.    Münch.  med.  Wochen- 
schrift.   No.  46.     1902. 
An  vielen  eigenen  Krankengeschichten   zeigt  Verf.,    dass    die    vielfach 
beliebte    systematische    Abhärtung    den    Kindern    nicht   nur   keinen    Schutz 
gewährt  vor  den  sogenannten  Erkältungskrankheiten,  sondern  im  Gegentheil 
geradezu  die  Empfänglichkeit  für  dieselben  erhönt  und  zu  allgemeiner  Nervosität, 
aasgesprochener  Neurasthenie  und  schwerster  Anämie  führen  kann.     Deshalb 
Bei  jede  Abhärtung  individuell    und   berücksichtige   den   jeweiligen  Körper- 
zustand,  die   Bedürfnisse    und   die  Empfindsamkeit   des  Kindes;    vor  Allem 
beginne  sie  nicht    zu    früh,    auch    nicht  die  Lnftabhärtung.     Säuglinge  sind 
überhaupt  nicht  abzuhärten,  sondern  unter  allen  Umständen  warm  zu  halten. 
Speciell  bei  anämischen  und  nervösen  Kindern  soll  man  mit  Kaltwasser- 
kuren äusserst  vorsichtig  sein.  Misch. 

Verfiigutig  der  Königlichen  Regierung  zu  Magdeburg,  betr.  Schulbänke,  vom 
j.  Februar  ipoa.    Amtliches  Schulblatt,     p.  30.     1902. 

Bei  Neubeschaffungen  soll  in  erster  Linie  die  zweisitzige  Schulbank 
nach  Rettig 's  System  berücksichtigt  werden. 

Die  „Rettigbank**  zeigt  eine  feste  Minusdistanz,  d.  h.  die  Pultplatte 
überdeckt  zum  Theil  die  Sitzbank;  der  Schüler  kann  also  in  der  Bank  nicht 
aufstehen,  kann  aber  ohne  Störung  des  Nachbarn  und  ohne  Geräusch  aus 
ihr  heraustreten. 

Die  Ausbildung  von  Bank  und  Lehne  gewährleistet  eine  gute  Körper- 
haltnng;  das  Vorhandensein  eines  gerillten  Fussbrettes  verhindert  die  Ab- 
kühlung der  Füsse  und  verhütet  die  Bildung  und  Aufwirbelung  von  Staub; 
nach  dem  Aufklappen  der  drehbar  am  Fussboden  befestigten  Bänke  kann 
auch  unter  denselben  leicht  und  gründlich  gereinigt  werden. 

Als  wirthschaftlicher  Vortheil  der  Rettigbank  kommt  neben  den  geringen 
Unterhaltungskosten  in  Betracht,  dass  sie  von  jedem  einheimischen  Tischler 
gefertigt  werden  kann,  da  die  das  Patent  ausnutzende  Firma  P.  Jobs.  Müller 
in  Co.,   Berlin  S.W.  46,   sich    nur   die  Lieferung  der  Eisentheile  vorbehält. 

Misch. 
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und  Therapie. 

Einige  Formein  Jur  dcts  Kindesalter.    Von    van    Leer.     Archiv    f&r    Kinder- 

heilkande.    Bd.  84.    3.  u.  4.  Heft. 

Die  vom  Verf.  aufgestellten  Formeln  ergeben  zwar  brauchbare  Mittel- 

Averte,   doch  werden  sie  den  meisten  Lesern  zu  kompliziert   und  zu  „mathe^ 

matisch*'  sein.     Die  Gewichtszahl  des  Brustkindes  im  1.  Lebensjahre  für  die 

einzelnen    Monate     in    Grammen     wird     durch    folgende    Formel    ermittelt: 

m  (m  —  1) 
3250  +  m  X  750  -  — W^^  50; 

die  Länge  in  Gentimetern  für  jeden  Monat  bis  zum  18.  Lebensjahre 
incl.  durch  die  Formel:  50  +  5  Km  H- 2^2  j ; 

der  Brustumfang  in  Gentimetern  für  jeden  Monat  bis  zum  12.  Lebens- 
jahre einschliesslich  durch  die  Formel:  34  X  2  1/2  m  —  ^/jj. 

Dabei  bedeutet  m  den  Lebensmonat,  j  das  Lebensjahr.  Bezüglich 
der  ersten  Formel  sei  noch  hinzugefugt,  dass  3250  das  Gewicht  des  Neu- 
geborenen  darstellt  und  750  die  Zunahme  im  ersten  Lebensmonate,  die  sich 
in  jedem  folgenden  Monat  um  50  Gramm  durchschnittlich  verringert. 

Spanier-  Hannover. 

Zur  Kenniniss  der  Hydrocephaius-FiüssigkeU,  Von  Salkowski.  Festschrift 
zur  Feier  des  sechzigsten  Geburtstages  von  Max  Jaffe. 
Untersuchung  der  Flüssigkeit  eines  chronischen  Hydrocephalus;  die 
Menge  betrug  1050  ccm,  spec.  Gewicht  1006.  Die  Flüssigkeit  war  strohgelb 
gef&rbt,  intensiver  als  Blutserum,  leicht  getrübt,  von  alkalischer  Reaction 
und  enthielt  Eiweiss  (Globulin  und  Albumin);  Kohlehydrate,  darunter 
gährungsf&higeu  Zucker;  Harnstoff;  Lutein;  Spuren  von  Fett  und  Seifen; 
Salzsäure;  Kohlensäure;  Phosphorsäure;  Schwefelsäure;  Natrium;  Kalium; 
Calcium ;  Magnesium.  Was  die  quantitative  Zusammensetzung  anbetrifft, 
so  betrug  die  Menge  der  organischen  Trockensubstanz  4,288  g  (davon 
2,989  g  als  Eiweiss),  die  der  Asche  7,668  g  auf  1000  ccm.  Das  Verhältniss 
Kali :  Natron  =  1 :  10,16.  S.  macht  auf  2  Punkte  aufmerksam:  1.  Nawratzki 
konnte  den  Zucker  sehr  wenige  Stunden  post  mortem  in  der'Hjdrocephalus- 
flüssigkeit  nicht  mehr  nachweisen;  demgegenüber  konnte  S.  das  Vorhanden- 
sein von  gährungsf&higem  Zucker,  wenn  auch  nur  in  geringer  Menge  (0,8  p.  M), 
ca.  24  Stunden  post  mortem  feststellen.  2.  Während  sämmtliche  Untersucher 
in  chronischen  Hydrocephalusflüssigkeiten  nur  einen  geringen  Raligehalt 
feststellen  konnten,  hatte  G.  Schmidt  in  2  Fällen  von  acutem  Hydrocephalus 
einen  sehr  hohen  Kaligehalt  gefunden.  Salkowski  hatte  nun  in  früheren 
Arbeiten  gezeigt,  dass  der  Kaligehalt  im  Urin  und  den  diarrhoischen  Ent- 
leerungen bei  fieberhaften  Krankheiten  aaf  Kosten  des  Natron  bedeutend 
vermehrt  war.  In  Analogie  mit  diesem  Vorgang  fasst  S.  auch  den  hohen 
Kaligehalt  der  Hydrocephalusflnsstgkeit  acuter  F&lle  als  eine  Theilerscheinnng  * 
des  Fiebers  und  nicht  als  eine  specifischc  Eigenthümlichkeit  der  Hydro- 
cephalusüüssigkeit  auf.  A.  Orgler. 

UeUr  die  Zusammenseizung  des  menschlichen  Fettes.    Ein  Beitrag  zur  Analyse 
der   Fette.     Von     H.    Jäckle.     Hoppe- Seyler's    Zeitschrift    für    phys. 
Chemie.    Bd.  36.     1902. 
Verf.  hat  seine  überaus  eingehenden  und  exakten  Untersuchungen  auch 
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auf  das  Unterhantfettgewebe  junger  Säaglinge  ausgedehnt.    Di«    an    diesen 
Fettsorten  gewonnenen  Daten  sind  folgende: 


Licht- 
brechungs- 
vermögen 
bei  400 

Verseif  ungs- 11 
zahl         1 

Reichert- 

MeissTsche 

Zahl 

1 

H 

Olcin 

Oel- 
säure 

Säiirezahl 

Freie  Säure 
(berechnet 
als  0  Ölsäure) 

Festes,  blassgelbes  Fett  eines 
3t&gigen  Kindes    .     .     .     .  ' 

Festes,  rein  weisses  Fett  eines 
2 -3 wöchentlichen  Kindes. 

47,0 
48,8 

204,2 
204,4 

1 
3,40 

1     1,75 

47,8 
58,1 

55,0  pCt. 
67,6  pCt.; 

1 

52,7  pCt. 
64,7  pCt. 

0,72 

- 

0,362  pCt. 

Der  beträchtliche  Gehalt  der  Kinderfette  an  niedrigen  Fettsäuren  sei 
eine  der  bemerkenswertesten  Eigentümlichkeiten  des  kindlichen  Fettes.  Die 
Menge  der  niedrigen  Fettsäuren  sei  dem  Lebensalter  umgekehrt  proportional. 
Die  hohen  Reic her t-Meissl 'sehen  Zahlen  und  die  Yerseifungszahlen  weisen 
auf  die  bemerkenswerte  Thatsache  hin,  dass  das  Fett  der  Neugeborenen 
sich  in  seiner  Zusammensetzung  dem  Milchfette  ausserordent- 
lich nähert.  Auch  der  geringe  Oelsäuregehalt  unterscheide  das  Fett  der 
Säuglinge  von  jenem  älterer  Individuen.  Gegen  die  einschlägigen  Unter- 
suchungen Siegert's  macht  Verf.  methodische  Einwände,  ohne  jedoch  die 
Richtigkeit  ihrer  Ergebnisse  anzweifeln  zu  wollen.  Pfaundler. 

Passiert  Biweiss   die  piacentare   Scheidewand}      Von    A.    As  coli.      Hoppe- 
Seyler's  Zeitschrift  für  phys.  Chemie.     Bd.  36.    1902. 

Verf.,  der  es  unternahm,  diese  Frage  auf  dem  Wege  der  neuen 
biologischen  Methoden  zu  entscheiden,  gelangt  zu  folgenden  Schluss- 
folgerungen: 

.1.  Spritzt  man  schwangeren  Tieren  grössere  Mengen  heterogener 
Eiweisskörper  in  das  Unterhautzellgewebe,  so  sind  diese  dem  Nachweise 
durch  die  biologische  Reaktion  im  mütterlichen  und  oft  im  fötalen  Blut- 
serum zugänglich. 

2.  Ist  die  Reaktion  im  mütterlichen  Blutserum  eine  schwache,  so  fällt 
sie  im  fötalen  Serum  gewöhnlich  negativ  aus. 

3.  In  allen  Fällen  besteht  ein  ausgesprochener  Unterschied  in  der 
Stärke  der  Reaktion  zwischen  mütterlichem  und  fötivlem  Serum;  diese  ist 
stets  in  ersterem  stärker  als  in  letzterem. 

4.  Nach  Genuss  von  Eiereiweiss  kann  dieses  bei  Schwangeren  und 
Kreissenden  durch  die  biologische  Reaktion  im  mütterlichen  Kreislauf  wohl, 
nicht  aber  im  fötalen  nachgewiesen  werden. 

5.  Um  eine  hemmende  Wirkung  des  fötalen  Serums  handelt  es  sich 
hierbei  nicht,  es  ist  vielmehr  naheliegend,  hierin  eine  besondere  Funktion 
der  Placenta,  vielleicht  nach  Art  eines  Verdannngsorganes,  zu  erblicken. 

Pfaundler. 
lieber  das  Verhaiteu  der  Alhumosen  in  der  Darmwand  und  über  das  Vor- 
kommen von  Albumosen  im  Blute,     Von    G.    Embden    und    F.    Knoop. 
Hofmeister's  Beiträge  zur  ehem.  Physiologie  und  Pathologie.  Bd.  3.    1902. 
Neue,    insbesondere    durch  Gohnheim's  Forschung  angeregte  Unter- 
suchungen   über    die    vorliegende    Frage    ergaben    namentlich,    dass    äugen- 
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scheinlich  in  der  überlebenden  Dannwand  weder  eine  Rückbildang  von 
koagulablem  Eiweiss  aus  Albumosen  und  Peptonen,  noch  eine  Spaltang  von 
solchen  in  nicht  mehr  die  Biaretreaktion  gebende  Produkte  statthabe.  Im 
Blote  finden  sich  allem  Anscheine  nach  häafig  Albumosen  vor.  Obgleich 
vorderhand  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  eines  direkten  Zusammenhanges 
dos  Auftretens  von  Albumosen  im  Blute  mit  der  Eiweissresorption  yom  Darme 
aus  nicht  gewonnen  werden  konnten,  müsse  dennoch  an  der  Möglichkeit 
festgehalten  werden,  dasb  von  der  Darmwand  aufgenommene  Albumosen  als 
solche  in  das  Blut  übertreten.  Pfaundler« 

Tks  digesHHlUy  of  fats  and  oUs,  wUk  special  reference  to  emutisUms.  Von 
John  W.  Wells.  Brit.  med.  Joarn.  18.  Oct.  1902. 
In  Ausnutzungsversuchen  stellte  Verf.  fest,  dass  Leberthran  sowohl 
für  sich  als  in  der  Form  von  Scott's  Emulsion  vorzüglich  resorbiert  wurde 
und  dass  man  durch  seine  Zuführung  die  Menge  der  dargereichten  Fette 
ohne  Störung  der  Ausnutzung  erheblich  vermehren  konnte,  im  Gegenteil 
erschien  die  Ausnutzung  auch  der  anderen  Fette  gebessert.  Auch  soll  Dar- 
reichung von  Leberthran  die  Stickstoffausscheidung  herabsetzen. 

Jap  ha- Berlin. 

A  rapid  reaction /or  Bence- Jones -Alhimose.  Von  L.  Napoleon  -  Boston. 
The  americ.  Journal  of  the  med.  sc.    April  1902. 

Der  Verf.  hat  eine  Methode  angegeben,  um  die  Bence-Jones- 
Albumosen  rasch  von  anderen  zu  unterscheiden. 

Es  wird  zu  15 — 20  ccm  filtriertem  Urin  im  Reagenzglas  die  gleiche 
Menge  einer  gesättigten  Chlornatriumlösung  zugefügt.  Nach  ordentlichem 
Schütteln  werden  30  ccm  einer  dOproz.  Kai.  caust.-Lösung  zugesetzt.  Hierauf 
wird  von  neuem  geschüttelt  und  das  obere  Viertel  erhitzt;  sobald  dieser 
Teil  kocht,  wird  tropfenweise  von  einer  lOproz.  Bleiessiglösnng  zugesetzt 
und  nach  jedem  Tropfen  von  neuem  dieser  obere  Teil  erhitzt,  der  eine 
dunkelbraune  bis  schwarze  F&rbung  annimmt.  Nach  einiger  Zeit  sammelt 
sich  am  Boden  eine  schwarze,  körnige  Schicht.  Sie  kommt  dadurch  zustande^ 
dass  sich  der  Schwefel  der  Albumosen  zu  Schwefelblei  verbindet.  Eine 
ähnliche,  aber  bei  weitem  nicht  so  intcDsive  Dunkelf&rbung  können  Phosphate, 
wenn  sie  in  grösserer  Menge  auftreten,  hervorrufen.  Lissaner. 

Ueber  die  Bedeutimg  der  Herediiäi  beim  Entstehen  von  Krankheiten»  Von 
W.  Polaiiski.    Zdrowie.    No.  10.     1902.    (Polnisch.) 

Verf.teiltdie  Ansicht  von  Orszaiiski,  welcher  aus  seinen  Beobachtungen 
folgende  Schlüsse  zieht:  1.  Die  Heredit&t  von  Seite  des  Vaters  hat  grössere 
Neigung,  sich  in  der  Nachkommenschaft  zu  manifestieren,  als  diejenige  von 
Seite  der  Mutter  und  bedroht  mehr  die  Söhne,  als  die  Töchter.  2.  Die 
Krankheiten  des  Vaters  erscheinen  in  der  Nachkommenschaft  in  schwererem 
Grade,  diejenigen  der  Mutter  hingegen  erscheinen  in  leichterer  Form.  8.  Die 
Gefahr  der  Entartung  ist  grösser  für  die  Söhne  von  Seite  des  Vaters,  als 
für  die  Töchter  yon  Seite  der  Mutter.  4.  Die  Gefahr  ist  umso  grösser,  wenn 
beide  Eltern  jung  sind.  5.  Die  vom  Vater  ererbten  Krankheiten  gehören 
meistens  zur  Gruppe  der  organischen  Erkrankungen,  die  von  der  Mutter 
ererbten  dagegen  sind  funktionelle  Krankheiten. 

Dr.  Jan  Landau -Krakau. 
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A  discussUm  oh  the  place  of  bacteriologiceU  diagnosis  in  medicUu,  Brit.  med. 
Journ.    27.  Sept.  1902. 

Die  Disknssion  betrifft  namentlich  die  Untersuchang  aaf  Diphtherie 
und  streift  ein  wenig  die  Seramreaktion  aaf  Typhus  abdom.  Von  dem  Refe- 
renten Woodhead  wurden  innerhalb  2—3  Jahren  27  128  Untersuchungen 
auf  Diphtherie  an  12172  Patienten  angestellt.  Von  12172  wegen  vermut- 
licher  Diphtherie  ins  Krankenhaas  geschickten  Kindern  hatten  73,42  pCt. 
bakteriologisch  Diphtherie,  bei  26,58  pCt.  konnten  keine  Bacillen  gefunden 
werden.  Verf.  glaubt  allerdings,  dass  ein  Teil  dieser  F&Ue  noch  Diphtherie 
hatte,  was  zum  Teil  durch  den  Ausgang  (Lähmungen)  erwiesen  wurde.  £in 
negatiTer  Befand  wird  nach  seiner  Meinung  oft  Tcrursacht  durch  lieber- 
wuchern  anderer  Bakterien  namentlich  in  Fällen,  die  in  extremis  sind;  ausser- 
dem sei  eine  einzelne  Untersuchung  nicht  zuverlässig,  in  seinem  Material 
wechselten  positive  Befunde  bei  einem  Falle  oft  mit  negativen  ab.  Die 
Bakteriologie  soll  auch  über  die  Prognose  entscheiden  können.  Die  typische 
lange  Form  der  Diphtheriebacillen  ist  angeblich  prognostisch  am  ungün- 
stigsten (Mortalität  21,4  pCt.),  bei  Mischung  mit  kurzen  oder  nnregelmässigen 
Formen  sinkt  die  Mortalität  erheblich,  z.  B.  von  148  Fällen  mit  kurzen  Ba- 
cillen allein  waren  nur  5  (also  nur  3,3  pCt.)  Todesfälle. 

Die  schwerste  Prognose  bietet  die  Komplikation  mit  Staphylokokken 
(bis  82,5  pCt.  Mortalität),  weniger  ungünstig  ist  die  Komplikation  mit 
Streptokokken  (bis  24,7  pGt.  Mortalität).  In  einer  grossen  Anzahl  von 
Soharlachfällen  wurden  auch  Diphtheriebacillen  gefunden,  allein  oder  zugleich 
mit  Staphylokokken  oder  Streptokokken.  Die  Mortalität  dieser  Scharlach- 
fälle war  eher  geringer  als  die  der  nicht  komplizierten.  Die  Diphtherie- 
bacillen bleiben  oft  sehr  lange  nachweisbar,  in  2  Fällen  über  200  Tage  lang, 
in  202  Fällen  länger  als  100  Tage,  nach  30  Tagen  waren  sie  überhaupt  nur 
bei  etwa  1300  Fällen  verschwunden,  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  waren 
sie  länger  nachweisbar.  Aus  der  Diskussion  ist  hervorzuheben,  dass  nach 
Delepine  95pCt.  seiner  negativen  Ergebnisse  durch  den  klinischen  Verlauf 
als  richtig  bestätigt  wurden. 

Bezüglich  der  Widal- Reaktion  scheint  sich  zu  ergeben,  dass  negative 
Ergebnisse  vor  dem  9.  Tag  der  Krankheit  absolut  unzuverlässig  sind.  Inter- 
essant ist  die  Angabe  von  Leslie  Eastes,  dass  manche  Sera  nur  bei  ge- 
wissen Typhusstämmen  Agglutination  erzeugen,  bei  anderen  aber  nicht,  so 
dass   Fehldiagnosen    sich    durch    diesen  Befund    als    unvermeidlich    ergeben. 

Jap  ha. 

Zein  als  Nährstoff.  1.  Mitteilung.  Von  W.  Szumowski.  Hoppe-Seyler's 
Zeitschrift  für  phys.  Chemie.  Bd.  36.  1902. 
Die  Stoffwechselchemie  hat  sich  vielfach  mit  der  Frage  beschäftigt, 
ob  und  in  welchem  Masse  die  organischen  Nahrungsmittel  direkt  zum  An- 
sätze gelangen  können,  ohne  vorher  eine  chemische  Aenderung  erlitten  zu 
haben.  Für  die  leichter  angreifbaren  Kohlehydrate  ist  die  Frage  dahin  ent- 
schieden, dass  sie  alle  im  wesentlichen  in  die  gleiche  Form  (Glykogen) 
gegossen  werden,  ehe  sie  zum  Ansätze  gelangen.  Ein  grösserer  Spielraum 
sei  bei  den  schwerer  zersetzlichen  Stoffen,  den  Fetten,  gelassen.  Die  Ver- 
änderung fremder  in  den  Tierkörper  eingeführter  Fette  erfolge  nicht  mit  der 
gleichen  Notwendigkeit,    wie    bei  den  Kohlehydraten;    fremde  Fette  können 
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zwar  als  solche  zam  Ansätze  gelangeo,  aber  es  macht  sich  immerhin  eine 
Neigung  des  Tierkörpers  geltend,  die  Konstanz  in  der  Zusammensetzung  der 
Körperfette  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  wahren. 

Ueber  die  £iwei8skörper  liegen  derartige  Untersuchungen  bisher  noch 
nicht  Tor.  Die  Frage  nach  der  Umformung  des  Eiweissmoleküles  im 
tierischen  Organismus  wird  umso  wichtiger,  jemehr  &ber  die  Verschieden- 
heit der  einzelnen  Eiweisskörper  enthüllt  wird.  Zwar  ist  der  Ansatz  von  Eiweiss 
nach  Fütterung  von  grösseren  Bruchstücken  des  Eiweissmoleküles  beobachtet 
und  daraus  geschlossen  worden,  dass  der  Organismus  die  F&higkeit  besitzt, 
Eiweisskörper  aus  ihren  Bestandteilen  zusammenzusetzen,  doch  wissen  wir 
nicht,  inwiefern  diese  Umwandlung  normaler  Weise  bei  den  Eiweissstoffen 
der  Nahrung  vor  sich  geht.  Kann  pflanzliches  Eiweiss  ebenso  in  den  Organen 
aufgespeichert  werden,  wie  pflanzliche  Fetts&ure?  Oder  wird  es  mit  Not- 
wendigkeit zerlegt  und  zu  tierischem  Eiweiss  umgewandelt? 

Zur  Lösung  dieser  Fragen  benutzte  Verf.  die  Eigentümlichkeit  eines 
Eiweissstoffes  aus  dem  Maiskorne,  des  Zeins,  im  Gegensatz  zu  allen  darauf 
untersuchten  tierischen  Biweisskörpern  die  Lysin  bildende  Gruppe  nicht  zu  ent- 
halten. Lftsst  sich  Zein  nach  Fütterung  mit  Mais  in  den  Organen  nachweisen? 
Es  ergab  sich,  dass  bei  den  mit  Zein  gefütterten  Gänsen  und  Tauben  keine 
Zeinanhäufung  in  den  Organen  stattfand,  dass  hingegen  Zein,  ins  Blut  ein- 
geführt, giftig  wirke  und  in  der  Leber  als  solches  abgelagert  werde. 

Pfaundler. 

Ueber  die  Verwendung  und  den  Nährwert  des  Tropon-Kakao.  Von  Winter- 
berg und  Braun.  Wiener  klinische  Rundschan.  1902.  No.  80. 
Das  Pr&parat,  eine  Mischung  von  Tropon  mit  Kakao  zu  uugef&br 
gleichen  Teilen,  wurde  Ton  den  Verfassern  sowohl  bei  akuten  und  chronischen 
Magen-  und  Darmerkrankungen,  wie  auch  bei  sonst  gesunden,  aber  anämischen 
und  schwächlichen  IndiTiduen  und  bei  Rekonvalescenten  nach  schweren  Er- 
krankungen mit  gutem  Erfolge  angewendet.  Bei  einem  18  Monate  alten 
Kinde,  das  ständig  an  Darmkatarrhen  und  Diarrhöen  litt,  besserten  sich  bei 
2 mal  täglicher  Verabreichung  von  Vi  Kaffeelöffel  toU  Tropon-Kakao  in  Milch 
sehr  schnell  die  Darmerscheinungen  und  es  stellte  sich  bald  eine  Gewichts- 
zunahme ein.  Die  von  den  Verfassern  ausgeführten  Stoffwechselversache 
ergaben  eine  gute  Ausnutzung  des  durch  das  Präparat  eingeführten  Stickstoffes. 

Spanier-  Hann  o  ver. 

Ueber    Theocin    (Theophyllin)    als    IHureticum,      Von    0.    Minkowski- Köln. 
Die  Therapie  der  Gegenwart.     1902.     11.  Heft. 

Theocin  ist  isomer  dem  Theobromin  =  Dimeihjlxanthin  und  wird 
nach  einem  Verfahren  des  Chemikers  Traube  synthetisch  dargestellt. 
Nachdem  dieser  bereits  im  Tierexperimente  die  hervorragende  diuretiache 
Eigenschaft  des  Theocin  gezeigt  hatte,  suchte  Minkowski  die  Wirksamkeit 
des  Stoffes  beim  Menschen  zu  erproben.  Theocin  erweist  sich  in  der  That 
als  ein  mächtiges  Diureticnm,  das  schon  nach  wenigen  Gaben  die  Harnaus- 
scheidung kolossal  steigerte,  z.  B.  von  820  auf  7600  ocm  in  24  Stunden. 
Verf.  verwendete  das  Präparat  bei  Kranken  mit  kardialem  Hydrops  und 
zwar  gewöhnlich  in  Dosen  von  0,3  3  mal  täglich.  Die  Herzthätigkeit  wurde 
garnicht  beeinflusst,  insofern  ist  es  also  dem  Coffein  nicht  gleichwertig,  das 
doch    die    Herzthätigkeit    anregt;    die  diuretischc  Wirkung   des  Theocin    ist 
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aber  viel  bedeatender  wie  die  des  Coffein.  Reizwirkungen  auf  die  Nieren 
wurden  nicht  beobachtet  und  auch  sonst  keine  bemerkenswerten  Neben- 
Wirkungen  ausser  einer  leichten  Uebelkeit  in  einigen  wenigen  F&Ilen;  ein  zu 
subkutanen  Injektionen  geeignetes  Doppelsalz  des  Theocin  herzustellen,  ist 
bisher  noch  nicht  gelungen.  R.  Rosen. 

Memorandum  über  die  Gelaüne/rage,  Von  Zupnik.  Aus  dem  Sitzungs- 
berichte des  Vereins  deutscher  Aerzte  in  Prag.     1902. 

Um  eine  absolut  keimfreie  Gelatine  herzustellen,  insbesondere  um  bei 
der  Injektion  denselben  zu  hämostatischen  Zwecken  eine  Tetanusin fection 
zu  vermeiden,  schl&gt  Zupnik  Tor,  eine  Centrale  zu  errichten,  in  welcher 
die  Sterilisation  der  Gelatine  von  einem  Bakteriologen  geleitet  wird.  Da 
die  Gelatine  nach  langdauernder  Erhitzung  ihr  Erstarrungsvermögen  verliert, 
muss  sehr  vorsichtig  verfahren  werden.  Physiologische  Kochsalzlösung  wird 
mit  10  pCt.  der  käuflichen  „Goidgelatine''  versetzt,  im  watte verschlossenen 
Gefäss  Va  Stunde  dem  strömenden  Wasserdampf  ausgesetzt,  nach  erfolgter 
Abkühlung  und  Erstarrung  im  Dampftopf  wieder  flussig  gemacht,  filtriert 
und  in  Medizinflaschen  gefällt.  Diese  werden  mit  einem  Gummistöpsel,  der 
den  Rand  der  Flasche  um  1  cm  überragt,  lose  verschlossen,  Watte  herum- 
gelegt und  nochmals  an  3  Tagen  je  20  Minuten  sterilisiert.  Dann  wird  der 
lose  sitzende  Gummistöpsel  fest  aufgedr&ckt  und  mit  Paraffin  noch  ver- 
dichtet. 

Vor  dem  Gebrauch  werden  die  Flaschen  in  40^  C.  warmes  Wasser  ge- 
bracht, das  Paraffin  in  der  Flamme  abgeschmolzen,  der  Gummistöpsel  ent- 
fernt, ohne  mit  den  Fingern  den  Rand  des  Flaschenhalses  zu  berühren 
und  der  Inhalt  mit  einer  sterilen  Spritze  entnommen,  wie  wir  es  vom 
Diphtherie-Heilserum  her  gewöhnt  sind.  Hasenknopf. 

Ue6er  innere  Desif^fekHan,    Von  Prof.  Stern -Breslau,     v.  Leyden-Festschrift. 

Als  innere  Desinficientien  bespricht  Stern  der  Reihe  nach  diejenigen 
Medikamente,  welche  innerlich  gereicht,  innerhalb  des  Darmkanals,  der  Harn- 
werkzeuge  und  des  Blutes  Desinfektionswirkungen  ausüben  sollen. 

Innerhalb  des  Magens  wirkt  die  Salzs&ure  als  kräftiges  Desinficiens, 
jedoch  nur  so  lange  als  die  motorische  Kraft  des  Magens  erhalten  ist;  fehlt 
diese,  so  können  Zersetzungen  des  Mageninhalts  selbst  durch  abnorm  reich- 
liche Salzsäuremengen  nicht  verhindert  werden.  Medikamente  scheinen  keine 
Wirkung  zu  haben. 

Im  Darm  sind  durch  Medikamente  irgendwie  erhebliche  Desinfekttons- 
wirkungen  auch  nicht  zu  erzielen  gewesen ;  Calomei  ist  unsicher,  Bismuthum 
subnitricum  gänzlich  wirkungslos.  Für  den  Harn  war  das  Urotropin  das 
weitaus  wirksamste  Desinficiens:  Salicylsäure,  Salol,  Methylenblau,  Campher- 
säure, Sandelöl,  Terpentinöl  sind  in  ihrer  Wirkung  unsicher,  Borsäure,  Kali- 
chloricum  und  Folia  uvae  ursi  gänzlich  wirkungslos.  Alle  hier  in  Betracht 
kommenden  Wirkungen  sind  jedoch  so  schwach,  dass  eine  Beeinflussung  der 
bereits  in  das  Gewebe  der  Harnorgane  vorgedrungenen  Mikroorganismen 
nicht  erwartet  werden  darf.  Demgemäss  wird  man  die  besten  Resultate  bei 
einer  bakteriellen  Infektion  des  Harns  ohne  Beteiligung  der  Schleimhaut 
(Bacteriurie)  oder  bei  ganz  oberflächlichen  Infektionen  der  Harnwege  erzielen. 

Die  Frage  endlich,  ob  im  Blute  kreisende  oder  bereits  in  die  Gewebe 
vorgedrungene  Mikroorganismen  in  der  Entwicklung  gehemmt  oder  abgetötet 
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werden  können,  steht  noch  offen.   Die  von  Baccelli  empfohlenen  intraTenösen 
Sublimatinjektionen  suchen  das  zu  erreichen. 

Ob  Chinin  bei  Malaria,  Quecksilber  bei  Syphilis,  Salicyl  bei  Gelenk- 
rheumatismus antiseptisch  wirken,  ist  nicht  erwiesen,  hier  kann  es  sich 
vielleicht  auch  um  eine  antilytische  oder  antitoxische  Wirkung  handeln. 

Hasenknopf. 

Ueber  subcuia$u  GeiaHne-InjektUmen  im  Kindesalter.  Von  Zuppinger.  Wiener 
klin.  Wochenschr.  No.  52.  1902. 
Verf.  berichtet  Qber  seine  vorzüglichen  Erfolge  mit  Gelatinebehand- 
long  bei  Skorbut  und  Purpura,  und  ganz  besonders  bei  Melaena  neonatorum. 
Gewöhnlich  wurde  eine  2  proz.  Lösung  verwendet;  man  fängt  bei  S&uglingen 
mit  15—20  cm'  an  und  muss  die  Dosis  bei  Ausbleiben  der  Wirkung  möglichst 
bald  wiederholen,  bei  älteren  Kindern  steigt  man  bis  80  oder  40  cm'.  In 
schweren  Fällen  wäre  eine  5 proz.  Lösung  vorzuziehen.  Neurath. 

Volksmedizin  serbischer  Zigeuner,    Von  Krau ss.   Wiener  klinische  Rundschau. 
1902.  No.  41  und  42. 

Die  Arbeit  enthält  unter  anderm  interessante  Mitteilungen  über  die 
Pflege  der  Neugeborenen.  Der  Aberglaube,  speziell  die  Fernhaltung  böser 
Gewalten  spielt  dabei  eine  grosse  Rolle.  Spanier- Hannover. 


U.  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

Zur  GekUinebehandlung  bei  Melaena  neonatorum.    Von  £.  Oswald,  in  Basel- 
Stadt.    Münch.  med.  Wochenschr.  No.  47.  1902. 

Es  wird  aber  5  Fälle  berichtet,  von  denen  4  symptomatologisch  ganz 
gleich  verliefen:  ein  Teil  der  Fälle  wurde  fast  rein  exspektativ  behandelt. 
Sowohl  die  ohne,   wie  die  mit  Gelatine    behandelten  gingen  in  Heilung  ans. 

Misch. 


UI.  S&ugllngsern&hrung.    Magendarmkrankheiten  der  S&agUnge. 

UeberSäugli$»gsemäkrung,  Von R i s s m a n n  und  Fritzsche.  Archiv  für  Kinder- 
heilkunde. XXXIV.  Bd.,  3.  und  4.  Heft. 
I  Die  Verf.  haben  in  der  Provinzial-Hebammenlehranstalt  zu  Osnabrück 

Versuche  gemacht,  Säuglinge  sogleich  von  der  Geburt  an  mit  Vollmilch  zn 
ernähren  und  dabei  sowohl  bezüglich  der  Gewichtszunahme  wie  auch  be- 
züglich der  Magendarmfunktion  keine  guten  Resultate  erzielt.  Sie  wenden 
sich  in  ihren  weiteren  Deduktionen  sowohl  gegen  die  Vollmilchernährnng  der 
Neugeborenen,  wie  auch  andererseits  gegen  die  hochgradigen  Milch- 
verdünnungen, die  noch  in  jüngster  Zeit  von  Aerzten  in  populären  Schriften 
empfohlen  worden  sind.  Für  die  am  Schlüsse  in  einer  Tabelle  nieder- 
gelegten „Erfahrungen**  der  Verfasser  sucht  man  in  der  Arbeit  selbst  ver- 
gebens die  positiven  praktischen  Unterlagen.  Sie  empfehlen  mit  einer 
Mischung  von  Milch  und  Wasser  zu  gleichen  Teilen  zu  beginnen,  schnell 
mit  der  Milchmenge    zu  steigen '  und    von    der    14.  Woche   an  Vollmilch  zu 
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geben.     Die  Grösse    der  Einzel mahlzeit   und    der   täglichen  Nahrungszafahr 
entspricht  angef&hr  den  bei  normalen  Brustkindern  festgestellten  Zahlen. 

Spanier-  HannoTer. 

Les  ferments  du  iait  —  Ont-ils  un  role  utile  d<ms  la  Nutfitian  du  Ivourriss<m? 
Von  G.  Nobccourt  und  Prosper  Merklen.  La  Presse  Medicale 
No.  103  und  104.    Dezember  1902. 

N.  und  M.  fassen  die  Untersuchungen  s&mtlicher  Forscher  über  Miloh- 
fermente  zusammen. 

Sie  schliessen,  die  Milch  verschiedener  Säugetiere,  oamentlich  die 
Frauen-,  Hunde-  und  Eselinnenmilch  besitze  Spezifizität,  da  sie  nur  das 
amjloljtische  und  das  Salolferment  enthalte.  Dagegen  verschwinde  diese 
Spezifizität,  wenn  man  die  Ernährung  der  Tiere  wechselt. 

Es  sei  überflüssig,  Fermente  in  der  Milch  künstlich  hervorzurufen 
(Spolverini),  da  diese  Fermente,  den  Untersuchungen  der  Autoren  nach, 
in  den  Säuglingsorganen  (Milz,  Leber,  Drüsen)  normalerweise  vorhanden  sind. 

Erst  am  Eode  des  Stillens,  um  die  Mehlverdauung  zu  ermöglichen, 
oder  auch  bei  Atrophikern  könnte  man  mit  Nutzen  diese  Fermente  in  die 
Milch  einführen  (Beobachtungen  von  Tarnier  und  Marfan). 

Wenn  man  die  Ernährung  der  Tiere  so  umgestaltet,  dass  die  Fermente 
in  der  Milch  auftreten,  stört  man  übrigens  auch  den  allgemeinen  Ernährungs- 
zustand der  Tiere  bezw.  die  Beschaffenheit  der  Milch ;  und  in  der  That  findet 
man  die  Oxydase  in  der  Frauenmilch  nur  wenn  die  Brustdrüsensekretion 
gestört  wird. 

Schlnsssätze :  1.  die  Milch  kann  einige  biologische  Eigenschaften  durch 
die  Erhitzung  verlieren. 

2.  Die  Schwierigkeiten  der  Untersuchungen  über  Milchfermente  lassen 
die  klinischen  Beobachtungen  die  erste  Rolle  spielen. 

Cany. 

Ueder  ButtermUch  als  Säuglingsnahrung,  Von  Caro.  Archiv  für  Kinderheil- 
kunde, XXXIY.  Band,  5.  und  6.  Heft. 
Verf.  berichtet  über  die  Erfolge  der  Buttermilchemährung  im  Kaiser- 
und  Kaiserin  Friedrich-Kinderkrankenhause  in  Berlin,  wo  man  sich  erst  spät 
zur  Verabreichung  dieser  Säuglingsnahrung  entschliessen  konnte.  Die  Butter- 
milch wurde  sowohl  Kindern  mit  normaler  Verdauung  als  solchen  mit  akuten 
und  chronischen  Verdauungsstörungen  verabreicht,  und  es  konnten  in  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  (in  157  von  198  Fällen)  besonders  bei  den 
chronischen  Magendarmstörungen  die  guten  Ergebnisse  der  früheren  Autoren 
bestätigt  werden.  Spanier- Hannover. 

Cholera  infantum  und  Fliegen.  Von  Paulsen.  Wiener  klinische  Rundschau, 
1902,  No.  39. 
Verf.  sieht  in  dem  gehäuften  Auftreten  des  Brechdurchfalls  der  Säug- 
linge während  des  Hochsommers  nicht  eine  Wirkung  der  hohen  Temperatur 
und  der  dadurch  bedingten  Schwierigkeit  eine  einwandsfreie  Säuglings- 
nahrung zu  verfüttern,  sondern  er  ist  überzeugt,  dass  die  Infektion  der 
Kinder  unabhängig  von  der  Nahrung  durch  Stubenfliegen  erfolgt,  die  die 
krankmachenden  Bakterien  direkt  auf  die  Kinder  übertragen  sollen.  Die 
Beweisführung  des  Verfassers  hat  so  viele  Schwächen,  dass  es  sich  erübrigt, 
näher  darauf  einzugehen.  Spanier -Hannover. 
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FcUi  von  cotigenUaler  spastischer  Pylorushyperirophie,    Von  R.  E.  Nordgren« 
Nordiskt  med.  Arkiv.     Okt.  1902. 

In  die  Behandlung  des  Verf.  kam  ein  3  Wochen  altes  M&dchen,  welches 
von  Geburt  an  nach  jedem  Trinken  an  der  Mutterbrust  erbrochen  hatte.  In 
den  letzten  Tagen  war  das  Erbrechen  heftiger  geworden.  Das  Kind  machte  einen 
gesunden,  kr&fti gen  Eindruck:  der  Bauch  zeigte  nichts  Abnormes;  am  Magen 
war  nichts  zu  beobachten.  Es  wurden  die  Mahlzeiten  geregelt  und  Salzsäure 
verordnet,  aber  ohne  Erfolg.  Schon  nach  weiteren  8  Tagen  war  das  Kind 
stark  abgemagert;  es  trank  gierig  an  der  Brust,  wurde  dann  sofort  unruhig 
und  erbrach  die  Milch  unverdaut  mit  zähem  Schleim  vermischt.  Die  ver- 
schiedensten therapeutischen  Massnahmen  wurden  angewandt:  Magenspülungen 
mit  Karlsbader  Salz,  innerlich  Höllenstein;  das  Kind  wurde  abgesetzt  und 
es  wurde  Eiweisswasser  und  später  Rahmgemenge  gegeben.  Alles  ohne  Erfolg, 
und  man  musste  zu  Nähr-  und  Wasserklystieren  schreiten.  Das  Kind  starb 
am  Ende  der  6.  Woche.  Die  Sektion  beschränkte  sich  auf  den  Magen:  Das 
Pjlorusende  lag  unter  der  Leber  verborgen:  am  Pylorus  fand  sich  eine  harte 
Resistenz,  die  längs  der  Gurvatura  major  2^/4  cm  und  längs  der  Gurvatura 
minor  l'/t  cm  mass.  Die  Schleimhaut  des  Magens  war  blass  und  am  Pylorus 
gerötet  und  faltig.  Das  Lumen  des  Pylorus  betrug  etwa  4  mm.  Der  Magen 
wurde  in  2  pGt.  Formalin  gehärtet.  Die  Untersuchung  nach  der  Härtung 
ergab,  dass  der  Magen  vom  Fundus  bis  zum  Pylorus  gemessen  7^1  cm  lang 
und  an  der  breitesten  Stelle  4'/«  cm  breit  war.  Die  Wand  am  Fundus  war 
IVs  mm  dick  und  dicht  am  Pylorus  2  mm.  Der  Pylorus  war  scharf,  an  der 
Serosaseite  durch  eine  flache  Furche,  an  der  Mncosa  durch  eine  steile  Er- 
höhung abgegrenzt.  Die  Wand  des  Pylorus  mass  am  Magen  47«  mm,  in  der 
Mitte  5  mm  and  am  Duodenum  4^«  mm.  Hiervon  kam  auf  die  Muscularis 
3,4  und  d'/i  mm.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erschien  Serosa 
und  Mucosa  normal,  die  Muskulatur  in  der  zirkulären  Schicht  verdickt,  ihre 
Masse  waren  am  Magen  2,6  mm,  in  der  Mitte  3  mm  nnd  am  Duodenum 
2,8  mm;  die  longitndinale  Schicht  0,6— 0,8— 2,2  mm.  Die  Muskelfasern  wareu 
normal,  es  war  keine  Bindegewebswuchcrung  oder  Zellinfiltration  vorhanden. 
Im  Anschluss  hieran  giebt  Verfasser  eine  ausführliche  Darstellung  dieses 
Krankheitsbildes  mit  Zuhülfenahme  der  in  der  Litteratur  veröffentlichten 
Fälle.  Li  SS  an  er. 
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Bericht  über  die  im  Jahre  ipot  erschienenen  Schriften  über  die  Schutspocken- 
imp/ung.  Von  Voigt.  Archiv  für  Kinderheilkunde,  XXXIV.  Band,  5.  u. 
6.  Heft. 

Der  Jahresbericht  umfasst  in  der  gewohnten  Uebersichtlichkeit  und 
Gründlichkeit  die  gesamte  internationale  Litteratur  des  Gegenstandes,  über 
150  Nummern.  Spanier- Hannover. 

Zwei   Fälle    von   Eclampsia    infantum    nach   Schutspockenimpfumg,     Von    A. 
Tumpowski.    Gazeta  lekarska.    No.  35.     1902.    (Polnisch.) 
£in  8  Monate  altes,  rachitisches,    mehrmals    vorher   von  Krämpfen 
befallenes  Kind   erlitt    am  5.  Tage  nach  der  Schutzpockeninipfung  dieselben 
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Anf&lle  io  stärkerem  Grade.  Der  zweite  Fall  betrifft  ein  4  Jahre  altes,  vor- 
her gesandes  Kind,  welches  acht  Tage  nach  der  Impfung  einen  starken 
Krampfanfall  erlitt.  Verf.  betrachtet  die  Impfung  als  Agens,  welches  die 
occulte  Hyperästhesie  des  Nervensystems  aas  dem  Schlafe  weckt  Im  ersten 
Falle  war  diese  Hyperästhesie  eine  Folge  von  Rachitis,  im  zweiten  scheint 
sie  angeboren  gewesen  zu  sein.  Dr.  Jan  Landau-Krakau. 

A  practica/  meihod  for  differenHaiing  beiween  Variola  and  Varicella  6y  means 
of  the  inoculaäoH  qf  monkeys.  Von  William  H.  Park.  The  New  York 
University  Bulletin  of  thc  medical  sciences.    Jaly  1902. 

Gestützt  auf  eine  Reihe  von  Experimenten,  die  Park  auf  der  Versuchs- 
station der  New-Yorker  Gesundheitsbehörde  machte,  weist  er  darauf  hin, 
dass  Variola  vera  durch  direkte  Impfung  von  Blatternkranken  sehr  leicht 
auf  Affen  übertragen  werden  kann,  und  scheint  es  dafür  gleichgültig,  ob 
frisches  oder  einige  Tage  altes  Virus  benutzt  wird;  hingegen  fielen  Inocu- 
lationen  von  typischen  Yaricellaefällen  bei  den  Versuchstieren  negativ  aus. 
Park  rät  deswegen  in  zweifelhaften  Fällen  die  Impfung  auf  Affen  als 
differentialdiagnostisches  Mittel  zur  Unterscheidung  von  Variola  und  Vari- 
cellae  an.  Dr.  Sara  Welt-Kakels. 

Zur  Lösung  der  Variola- Varicellenfrage.  Von  Norbert  Swoboda.  Wiener 
klin.  Wochenschr.     1902.    No.  47-48. 

Der  Arbeit  liegt  eine  eigene  Beobachtung  des  Autors  zugrunde.  Ein 
29  Jahre  altes  Mädchen  erkrankte  an  charakteristischen  Variolasymptomen; 
15  Tage  nach  der  Eruption  erkrankten  die  beiden  Schwestern  der  Patientin 
an  typischen  Varicellen.  Autor  erörtert  die  Beweispunkte  der  Unitarier  und 
der  Dualisten  der  Variola- Varicellen  frage  und  bringt  beweisende  Momente 
für  seine  eigene  Ansicht,  dass  Varicellen,  und  zwar  gerade  bei  Erwachsenen, 
so  verlaufen  können,  dass  sie  in  nichts  von  schweren  und  schwersten  Pocken- 
fällen zu  unterscheiden  sind,  dass  es  einen  priozipiellen  Unterschied  zwischen 
Variola  und  Varicellen  in  Bezug  auf  morphologische  Eigenschaften  und 
klinischen  Verlauf  im  sporadisch  auftretenden  Falle  nicht  giebt.  Wir  dürfen 
nur  dann  von  Variola  vera  sprechen,  wenn  wir  beweisen  können,  dass  der 
Erkrankte  sich  an  einem  Variolakranken  direkt  oder  indirekt  infiziert  haben 
kann  oder  dass  im  Anschiuss  an  den  Fall  weitere  VariolafUlle  aufgetreten  sind. 

Die  bisher  als  Regel  geltende  Seltenheit  der  Varicellen  bei  Erwachsenen 
erklärt  Autor  damit,  dass  die  Krankheit  gerade  bei  Erwachsenen  oft  oder 
sogar  in  der  Regel  wie  Variola  aussieht  und  daher  unter  dieser  falschen 
Diagnose  geführt  wurde.  Die  bisher  vorliegenden  histologischen  Unter- 
suchungen der  Variola-  und  der  Varicellenefflorescenzen  gestatten  keine 
sichere  Unterscheidung,  da  die  Intensität  des  Prozesses  nicht  genügend 
berücksichtigt  wurde.  Autor  ist  geneigt,  der  Dicke  der  Haut  eine  grosse 
Rolle  bei  der  Erklärung  des  Umstandes  zuzuschreiben,  dass  die  Varicella 
varioliformis  mehr  bei  Erwachsenen  beobachtet  wird  als  bei  Kindern.  Da 
auch  der  klinische  Verlauf  keine  sichere  Differentialdiagnose  ermöglicht, 
bleibt  also  nur  die  Aetiologie  als  Unterscheidungsmerkmal.  Bei  Durchsicht 
der  vorliegenden  Litteratur  findet  Autor  dem  seinigen  an  Beweiskraft  gleich- 
stehende Fälle.  Das  Haften  der  Impfung  unmittelbar  nach  Ablauf  einer  den 
Blattern  gleichenden  Krankheit    oder    eine    kurz    darauf   folgende    neue    Er- 
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krankung  an  schwerer  Variola  kann  nur  za  Gunsten  der  Diagnose  Varicella 
yarioliformis  gedeutet  werden.  Nenrath-Wien. 

Zur  Paihologie  und  Therapie  des  Scharlachs,  Von  Tobeitz.  Archiv  für 
Kinderheilkunde.    XXXIV.  Band.     3.  u.  4.  Heft. 

Verf.  hat  bei  seinen  Untersuchungen  auf  drei  verschiedene  Punkte  sein 
Augenmerk  gerichtet.  Zunächst  berichtet  er  über  die  Terpentin-Therapie 
und  deren  Ergebnisse  bei  Scharlachkranken.  Wegen  der  grossen  Schmerz- 
haftigkeit  und  immer  auftretenden  Abscessbildung  nach  der  subkutanen 
Einverleibung  des  Terpentins  gab  er  es  sp&ter  nur  noch  intern,  in  ein-  oder 
zweimaligen  Gaben  pro  die  15 — 25  Tropfen  Ol.  Terebinthinae,  meist  in  Milch. 
Verf.  glaubt,  dass  alle  seine  bisherigen  Beobachtungen  nur  günstig  sowohl 
für  die  prophylaktische,  wie  auch  für  die  curative  Wirkung  des  Terpentins 
auf  die  scarlatinösen  Nierenaffektionen  sprechen,  und  verbreitet  sich  des 
weiteren  über  die  Frage,  wodurch  dieser  günstige  Einfluss  auf  die  Nieren 
erkl&rt  werden  könne. 

Zweitens  hat  Verf.  den  Urin  von  Scharlachkranken  auf  Pepton  unter- 
sucht, speziell  zur  Nachprüfung  der  Ansicht  £want\  dass  die  bei  einem 
Scharlachfalle  auftretende  Pepton urie  immer  auch  eine  Komplikation  begleite 
oder  einer  solchen  vorangehe,  also  in  prognostischer  Beziehung  sehr  wichtig 
sei.  Verf.  hat  zwar  bei  Scharlach  mit  Komplikationen  in  allen  daraufhin 
untersuchten  Fällen  Peptonurie  gefunden,  doch  fanden  sich  unter  15  Fällen, 
die  überhaupt  Pepton  kürzere  oder  längere  Zeit  nachweisen  liessen,  9,  bei 
denen  der  Scharlachprozess  leicht  und  ohne  Komplikationen  abgelaufen  ist; 
der  Nachweis  auch  einer  grösseren  Menge  von  Pepton  im  Harne  ist  also 
nicht  immer  ein  ungünstiges  Zeichen  und  muss  nicht  eine  Komplikation, 
geschweige  denn  schwere  Komplikation  anzeigen.  Die  Entstehungsursache 
dieser  Peptonurie  lässt  sich  nicht  absolut  sicher  feststellen;  vielleicht  steht 
sie  im  Zusammenhang  mit  der  bei  unkompliziertem  Scharlach  stattfindenden 
Hyperinose  und  Hyperleukocytose. 

Drittens  endlich  stellte  Verf.  als  Beitrag  zu  den  Stoffwechsel  Unter- 
suchungen bei  Scharlach  noch  weitere  Harnuntersuchungen  an,  die  auffallend 
geringe  Werte  für  N,  PjOs  und  NaCl  ergaben.  Die  Reaktion  des  Urins  blieb 
in  allen  Fällen  mit  geringen,  kurzdauernden  Ausnahmen  sauer;  die  Urin- 
menge war  während  der  Krankheit  durchschnittlich  eine  niedrige,  mit  ziemlich 
bedeutenden  Tagesschwankungen.  In  der  Rekonvalescenz  erhoben  sich  durch- 
schnittlich die  Mengenverhältnisse  zu  normalen  Werten.  Das  spezifische 
Gewicht  entsprach  meistens  der  Menge  des  Urins.        Spanier-Hannover. 

The  eüology  of  retum  cases  qf  scariei  fever.     Von  C.  Killick  Miliard. 

T^e  cause  of  retum  cases  of  scarlet  fever.  Von  Mervyn  H.  Gordon.  Brit. 
med.  Journ.  16.  August  1902. 
Beide  Verfasser  ziehen  in  ihren  Arbeiten  die  Fälle  von  Scharlachfieber 
in  Betracht,  die,  obwohl  anscheinend  ausgeheilt,  manchmal  nach  langem 
Aufenthalt  im  Hospital,  doch  nach  ihrer  Entlassung  zu  Hause  neue  Scharlach- 
infektionen hervorrufen.  Der  erste  Verf.  berichtet  von  einem  Fall,  der  nach 
8  monatlichem  Hospital- Aufenthalt  noch  eine  Infektion  im  Gefolge  hatte. 
Da  muss  man  allerdings  auch  an  einen  anderen  Zusammenhang  denken. 
Solche  infizierenden  Patienten  sollen  besonders  häufig  an  Nasen-  und  Ohren- 
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Ausflugs  leiden.  Die  Schwere  der  so  heryorgerufenen  Scharlachfälle  soll 
besonders  gross  sein.  Die  Vermeidang  dieser  Fälle  hat  sich  als  sehr  schwierig 
erwiesen,  alle  antiseptischen  und  isolierenden  Massnahmen  im  Krankenhaus 
haben  sich  als  ziemlich  unzalänglich  erwiesen. 

Der  zweite  Verf.  geht  dem  Problem  mehr  von  der  bakteriologischen 
Seite  ans  zu  Leibe.  Der  grösste  Teil  der  infizierenden  Fälle  litt  an  Ausfluss 
ans  Ohr  oder  Nase.  Um  diesem  Ausflüsse,  in  dem  er  hauptsächlich  den 
Streptokokkus  pyogenes  fand,  vorzubeagen,  empfiehlt  er  Gurgelungen  mit 
antiseptischen  Mitteln  Tom  Beginn  an  in  jedem  Falle  von  Scharlach. 

Japha. 

BcUäeriologiscke  Untersuchungen  bei  Scarlaüna.  Ein  konstanter  Bakterien^ 
befund  bei  Scharlach.  Von  Baginskj  und  Sommerfeld.  Archiv  für 
Kinderheilkunde,  XXXIII.  Band,  1.  und  2.  Heft. 
Die  Verfasser  haben  in  Fortsetzung  ihrer  früheren  Untersuch angen 
sowohl  im  Pharynx  der  erkrankten  wie  auch  in  den  Organen  der  an  Scharlach 
gestorbenen  Kinder  stets  Streptokokken  gefunden.  Der  aus  den  Organen 
möglichst  karze  Zeit  nach  dem  Tode  gewonnene  Kokkus  fand  sich  in  Rein- 
kultur, doch  erwies  sich  seine  Virulenz  als  eine  ungemein  schwankende. 
Agglutinationsversuche  mit  dem  Blutserum  von  Scharlachrekonvalescenten, 
Versuche  an  Tieren,  die  Wirkung  der  Streptokokken  durch  Injektion  von 
Organaufschwemmungen  oder  darch  steriles  Blutserum  von  Rekonvalescenteu 
zu  beeinflussen,  sowie  Versache,  die  Virulenz  der  Kokken  durch  Züchtung 
auf  besondern  Nährböden  zu  erhöhen,  waren  negativ.  Eine  Kasuistik  von 
82  zur  Obduktion  und  bakteriologischen  Untersuchung  gelangten  Fällen 
beschliesst  die  Arbeit.  Ueber  die  Spezifizität  der  gefundenen  Streptokokken 
äussern  sich  die  Verfasser  vorsichtigerweise  nicht  weiter. 

Spanier- Hannover. 

Ue6er  die  Behandlung  unserer  Schar Itiehfölle.  Von  Grösz.  Archiv  für  Kinder- 
heilkunde, XXXIV.  Band,  1.  und  2.  Heft. 
Verf.  bespricht  zunächst  die  sorgfältige  Isolierung  der  klinisch  be- 
handelten Scharlachfälle  und  die  allgemeine  Prophylaxe  gegen  Spitals- 
infektionen in  dem  von  ihm  geleiteten  Adele  Br6dy-Kinderhospital  in  Buda- 
pest und  wendet  sich  dann  der  Behandlung  der  Krankheit  zu,  die  überall 
eine  hygienisch-diätetische  und  symptomatische  ist  und  sich  von  jeder  Poly- 
pragmasie fernhält.  Im  einzelnen  wird  die  Behandlung  des  Fiebers,  der 
Angina  und  der  Nephritis  mit  ihren  Komplikationen  abgehandelt.  Es  sei 
daraus  nur  hervorgehoben,  dass  Verf.  während  des  fieberhaften  Stadiums  der 
Erkrankung  keine  Bäder  anwendet,  sondern  bei  hohem  Fieber  kalte  Ein- 
wicklungen  und  eventuell  vorsichtige  Ordination  von  Chinin  oder  Antipyrin 
bevorzugt.  Zur  Beförderung  der  Abschuppung  dienen  fette  Einreibungen 
und  warme  Bäder.  Bei  der  Angina  beschränkt  Verf.  sich  auf  Reinhaltung 
des  Rachens  durch  Gurgelungen  oder  Ausspritzungen.  Im  übrigen,  speziell 
auch  bei  der  Behandlung  der  Nephritis,  kommen  die  allgemein  üblichen 
Massnahmen  zur  Anwendung.  Spanier- Hannover. 


Besprechungen. 


Clarles  F.  Jodton  und  J.  CJaxton  GUtfnfir«:  The  arHfidai  feedUtgs  of  iü- 
fanis,    Philadelphia.    Lippincott  1902. 

Die  Verf.  gingen  von  der  Absicht  aus,  in  diesem  Buche  eine  zusammen- 
fassende Darstellung  der  verschiedenen  Methoden  der  künstlichen  Ern&hrung 
im  Sftuglingsalter  zu  geben.  Sie  legten  hierbei  vor  allem  die  Arbeiten  der 
letzten  8  J:ihre  zu  Grunde,  damit  das  Werk  ein  vollständiges  Bild  des 
jetzigen  Standes  dieses  wichtigen  Kapitels  der  Kinderheilkunde  gebe.  Nach 
einer  kurzen  historischen  Einleitung  wird  die  chemische  Zusammensetzung 
der  Muttermilch  besprochen,  es  folgt  diejenige  der  Kuhmilch.  Ein  weiteres 
Kapitel  beschäftigt  sich  mit  den  verschiedenen  Methoden  der  künstlichen 
Ernährung  (Biedert,  Heubn er  u.  s.w.);  ein  besonders  ausführlicher  Abschnitt 
ist  den  „Dispensaries**  gewidmet,  jenen  Polikliniken,  in  denen  die  Milch 
nach  dem  ärztlichen  Rezept  in  jeder  gewünschten  Mischung  fertig  zum  Ge- 
brauch an  die  Mutter  abgegeben  wird.  Es  folgen  dann  die  Ausführungen 
über  Entwöhnung,  über  die  Hygiene  der  Milch,  über  die  Ernährung  der 
Frühgeburten,  die  Bestimmung  des  Nahrnngsbedarfs  n.  s.  w.  Die  Verf. 
reihen  zumeist  die  Anschauungen  der  einzelnen  Autoren  aneinander,  indem 
sie  in  jedem  Kapitel  über  das  betr.  Thema  quasi  ein  Sammelreferat  geben. 
Es  geschieht  dies  absichtlich,  wie  die  Verf.  in  der  Vorrede  angeben,  um 
möglichst  alle  Anschauungen  wiederzugeben.  Es  sind  übrigens  nicht  alle 
Kapitel  gleichmässig  gut  abgefasst.  So  ist  z.  B.  der  Abschnitt  über  die 
Frühgeburten  äusserst  knapp  und  die  Litteratur  nicht  erschöpft.  Man  merkt 
an  diesem  Kapitel,  dass  die  Autoren  über  keine  persönlichen  Erfahrungen 
auf  diesem  Gebiete  verfügen;  denn  von  den  zahlreichen  Schwierigkeiten, 
die  gerade  die  Ernährung  der  Frühgeburten  darbietet,  ist  kaum  die  Rede, 
und  nirgends  wird  angedeutet,  wie  man  derselben  Herr  wird. 

Aber  alles  in  allem  giebt  dieses  Buch  eine  ausserordentlich  über- 
sichtliche, klare  Darstellung  der  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete.  Es  ist  zu- 
dem für  den  deutschen  Arzt  besonders  wertvoll,  weil  es  in  seltener 
Vollkommenheit  die  Ansichten  der    amerikanischen  Autoren  zusammenstellt. 

Lissauer. 

J.  Comby:  Tralte  dts  maladies  de  renjance,    4.  odit.     Paris  1902. 

Vor  nicht  zwei  Jahren  wurde  die  3.  Auflage  des  Comjby 'sehen  Lehr- 
buches in  diesem  Jahrbuch  ausführlich  besprochen.  Die  vorliegende  4.  Auf- 
lage ist  wiederum  verbessert  und  um  13  Druckbogen  vermehrt.  Neben  dem 
schon  vordem  beigegebenen  Abriss  der  Ohren-  und  Augenkrankheiten  finden 
wir  jetzt  die  Krankheiten  der  Haut  und  die  Vergiftungen  ausführlich  behandelt. 

Ziehen  wir  eine  Parallele  mit  Werken  unserer  einheimischen  Litteratur, 
80  möchten  wir  das  Gomby^sche  Lehrbuch  recht  eigentlich  mit  dem  von 
Baginsky  vergleichen;  damit  sind  auch  die  Vorzüge  und  Schwächen  des 
Buches  bezeichnet.  Misch. 


XVI. 

Aus  dem  physiologischen  Institut  der  Universität  zu  Ghristiania 

(Direktor:  Prof.  Dr.  Sophus  Torup) 

und 

Aus  der  Uniyersitäts-Kinderklinik  zu  Ghristiania 

(Direktor:  Prof.  Dr.  Axel  ü  oh  annessen). 

Ueber  den  Stickstoff-Stoffwechsel  bei  einem  an 

Adipositas   nimia  leidenden  Kinde  mit  besonderer 

Rücksicht  auf  die  Abmagerungskuren. 

Von 

Dr.  E.  HELLESEN, 

Assistent  am  physiolo^lsohen  Inttltut  der  UniversltAt 

Der  Zustand,  der  als  Adipositas  nimia  oder  Lipoma- 
tosis  universalis  bezeichnet  wird,  hat  sich  schon  seit  lange  her 
die  Aufmerksamkeit  der    Physiologen  und  Pathologen  zugezogen. 

Trotz  der  Reihe  von  Arbeiten,  die  die  letzten  20  Jahre  über 
diesen  Zustand  sowohl  bezüglich  des  Stoffwechsels  als  der  Therapie 
gebracht  haben,  ist  indessen  der  Begriff  noch  sehr  unklar.  Das 
einzige  sicher  festgestellte  Symptom  ist  immer  die  übertriebene 
Fettablagerung,  und  auch  hier  herrscht  Unklarheit,  sowohl  in 
Bezug  auf  die  Frage,  wann  man  sagen  muss,  dass  die  Fett- 
ablagerung über  die  physiologischen  Grenzen  hinaus- 
geht, als  inwiefern  die  Ursachen  dazu  verschieden  sind 
von  den  Ursachen  der  normalen  physiologischen  Ab- 
lagerung von  Reservenahrung  im  Organismus.  Man  darf 
zwar  im  Allgemeinen  sagen,  dass  die  Fettablagerung  als  patho- 
logisch betrachtet  werden  muss,  wenn  die  Fettmenge  das  Indi- 
viduum sichtbar  beschwert  und  die  physiologischen  Funktionen 
beschränkt,  aber  man  wird  leicht  ersehen,  dass  diese  Bestimmung 
sehr  relativ  und  fliessend  ist.  Und  man  kann  zwar  als  selbst- 
verständlich feststellen,  dass  ohne  relative  Ueberernährung 
keine  Fettablagerung  stattfindet;    aber    ob    dies    durch  eine    ab- 

jAhrliucb  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.    LVII,  HeA  4  26 
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solute  Mehrzufuhr  oder  einen  absoluten  Minderverbrauch 
verursacht  wird,  ist  selbstverständlich   damit  nicht  angedeutet. 

Bevor  man  an  die  Lösung  dieser  Fragen  gehen  kann,  muss 
man  notwendig  eine  weit  eingehendere  Kenntnis  des  Stoffwechsels 
in  diesen  Verhältnissen  erwerben  als  die,  die  wir  jetzt  besitzen. 
Diesen  Aufgaben  gegenüber  bieten  die  Verhältnisse  im  Eindes- 
alter grosses  Interesse  dar. 

Eine  angeborene  Adipositas  nimia  gehört  gewiss  zu  den 
grössten  Seltenheiten,  und  man  findet  wenige  Fälle  in  der  Litteratur 
beschrieben. 

WulfO  hat  ein  während  der  Geburt  gestorbenes  Kind  be- 
schrieben, das  8250  g  wog  und  eine  ausserordentliche  Entwickelung 
des  subkutanen  Fettgewebes  darbot. 

In  der  letzten  Zeit  hat  Heubner^)  in  der  Berliner  medizi- 
nischen Gesellschaft  einen  Fall  demonstriert,  der  auch  scheint  als 
angeborene  Adipositas  nimia  bezeichnet  werden  zu  müssen.  Es 
war  ein  8  Monate  altes  Kind  das  19,5  kg  wog,  und  das  bei  der 
Geburt  7,5  kg  gewogen  hatte. 

Als  grosse  Seltenheiten  müssen  auch  die  Fälle  von  Kindern') 
bezeichnet  werden,  die  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  ein 
Gewicht  von  50  kg  und  darüber  erreicht  haben. 

Weit  häufiger  trifft  man  im  späteren  Kindesalter  Kinder,  die 
dermassen  an  Fettigkeit  zunehmen,  dass  dieselbe  als  pathologisch 
betrachtet  werden  muss,  und  dass  ein  therapeutischer  Eingriff  als 
erforderlich  angesehen  werden  muss. 

Die  Ursachen  zu  diesen  Zuständen  im  Kindesalter  sind 
kaum  wesentlich  verschieden  von  den  Ursachen  beim  Erwachsenen, 
und  sind  hier  und  da  gar  nicht  in  allen  Fällen  klar. 

Der  allgemeine  Ausgangspunkt  einer  derartigen  Unter- 
suchung muss  in  allen  Fällen  der  sein,  dass,  wenn  die  Einnahmen 
des  Organismus  dessen  Ausgaben  überschreiten,  wird  der  Ueber- 
schuss  nicht  verbraucht,  sondern  —  besonders  als  Fett  —  im 
Organismus  aufgehäuft. 

Es  muss  doch  beim  Kinde  immer  beachtet  werden,  dass  der 
im  Wachsen  seiende  Organismus  im  Gegensatz  zu  dem  des  Er- 
wachsenen normal  einen  Ueberschuss  erfordert,  um  wachsen  zu 
können,    und    dass    der    Bedarf    des   Kindes,    im  Verhältnis  zum 


^)  Cit.  nach  Ebstein,   Die  Fettleibigkeit  und  ihre  Behandlaog.  6.  Aufl. 
Wiesbaden  1884.     S.  U. 

»)  Berliner  klinische  Wochenschrift.     1897.    No.  2,  S.  35. 

s)  K  i  8  c  h,  Die  Fettleibigkeit  (Lipom  atosis  universalis).  Stuttgart  1888.  S.  14. 
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Körpergewicht  bestimmt,  immer  grösser  ist  als  derjenige  des 
Erwachsenen. 

In  Bezag  auf  die  speziellen  Ursachen  der  Adipositas  nimia 
kann  selbstverständlich  von  vorneherein  eine  ganze  Beihe  von 
YerhSltnissen  in  Betracht  kommen. 

Zuerst  muss  man,  wie  schon  oben  angedeutet,  sich  vor 
Augen  halten,  dass  die  Fettablagerung  auf  der  einen  Seite  durch 
eine  Mehrzufuhr  von  Nahrung  bei  normalem  Energie-  und 
Stoffverbrauch  verursacht  werden  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  kann  die  Ursache  liegen  in  einem 
Minderverbrauch  bei  einer  normalen  Ernährung,  d.  h.  einer 
Ernährung,  deren  absolute  Energie-  und  StofPmengen  und  deren 
Mischungsverhältnisse  im  Stande  sein  würden,  bei  den  gegebenen 
inneren  und  äusseren  Verhältnissen  (Muskelarbeit,  äussere 
Temperatur  u.  s.  w.)  ein  normales  Kind  in  Gleichgewicht  zu  er- 
halten und  eventuell  das  normale  Wachstum  zu  decken,  zuläng- 
lich sein  würden. 

Ein  derartiger  Minderverbrauch  kann  selbstverständlich  wieder 
—  und  das  liegt  am  nächsten  —  durch  einen  geringen  Ver- 
brauch von  mechanischer  Arbeit  verursacht  werden;  aber  es  ist 
durchaus  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  trotz  einer  normalen  Körper- 
temperatur auch  durch  einen  wirklichen  Minderverbrauch 
von  Wärme  verursacht  werden  kann,  indem  die  Ausstrahlung 
von  der  Oberfläche  des  Körpers  beschränkt  wird.  Um  so  weniger 
ist  etwas  dafür  hinderlich,  als  wir  wissen,  dass  das  Fett  ein  sehr 
schlechter  Wärmeleiter  ist,  und  dass  das  subkutane  Fett  einen 
guten  Schutz  bildet,  zuerst  gegen  Wärmeverlust  durch  Leitung, 
aber  auch  —  bei  dem  verhältnismässig  geringen  Gefassvorrat  — 
gegen  Blutwärmeverlust  durch  Ausstrahlung. 

Von  verschiedenen  Seiten  hat  man  ausserdem  als  Ursache 
der  Adipositas  nimia  auf  das  Vorhandensein  einer  Herabsetzung 
des  Stoffwechsels  und  des  Energiewechsels  im  Allgemeinen, 
„eine  Verlangsamung  des  Stoffwechsels",  „ralentissement  de  la 
nutrition"  (Bouchard)  hingewiesen.  Der  Begriff  ist  an  und  für 
sich  unklar.  Denn  es  springt  in  die  Augen,  dass,  wenn  eine  der- 
artige Herabsetzung  des  ganzen  Stoffwechsels  sich  faktisch  finden 
sollte,  müsste  sie,  wenn  die  Körpertemperatur,  die  Muskelarbeit 
und  die  übrigen  Funktionen  erhalten  werden  sollten,  auch  mit 
einem  Minderverbrauch  sowohl  von  Wärme  als  von  äusserer  und 
innerer  Arbeit  Hand  in  Hand  gehen.  Ausserdem  setzt  eine  der- 
artige Auffassung   voraus,   dass   die  Processe,  die  die  Besorption 
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und  Assimilatioii  der  Nahrangsstoffe,  —  jedenfalls  die  Fett- 
assimilation  —  bedingen,  wenn  auch  eben  nicht  in  normaler,  doch 
in  weiterer  Ausdehnung  als  eine  Reihe  anderer  Processe  vor- 
gehen  sollten.  —  Freilich  giebt  es  viele  pathologische  Zustande,  in 
denen  der  Stoffwechsel  und  Energiewechsel  herabgesetzt  ist;  aber 
dann  wird  der  ganze  Organismus,  auch  dessen  Fettbildung  und 
Fettablagerung,  unzweifelhaft  leiden. 

Aber  dazu  kommt  noch  eins. 

Es  ist  klar,  dass  die  Menge  des  im  Körper  abgelagerten 
Fettes  nicht  nur  von  der  totalen  Nahrungszufuhr  und  vom 
totalen  Energie-  und  Stoffverbrauch  abhängt,  sondern  auch  von 
der  Menge  Fett,  die  eben  verbraucht  wird,  abhangen  niuss.  Nun 
ist  es  von  vorneherein  nicht  ausgeschlossen,  dass  man  in  der 
Fettassimilation  Variationen  finden  kann,  in  Bezug  auf  die 
Leichtigkeit,  womit,  und  die  Ausdehnung,  worin  das  Fett  im  Körper 
umgesetzt  wird,  in  einer  ähnlichen  Weise  wie  die  Kohlenhydrat- 
assimilation  beim  Diabetes  mellitus.  Und  es  ist  klar,  dass  wie 
die  Beschränkung  der  Kohlenhydratassimilation  zur  Ausscheidung 
von  Glukose  führt,  eine  Beschränkung  der  Fettassimilation 
zu  einer  Ablagerung  von  Fett  führen  können  wird,  wenn 
durch  die  Nahrung  immer  Ueberschuss  davon  zugeführt  wird 
oder  wenn  im  Organismus  selbst  solches  von  anderen  Nahrungs- 
stoffen gebildet  wird. 

Welches  von  diesen  Ursachsmomenten  bei  der  Entwicklung 
der  Adipositas  nimia  faktisch  das  überwiegende  oder  ent- 
scheidende ist,  das  ist  auf  Grundlage  der  vorliegenden  Unter- 
suchungen unmöglich  zu  entscheiden.  Es  dürfte  auch  fraglich 
sein,  ob  ein  pathologischer  Begriff  der  „Adipositas  nimia^  mit 
einer  bestimmten  und  immer  von  denselben  Momenten  ab- 
hängigen Pathogenese  sich  überhaupt  aufstellen  Hesse. 

Die  Verfasser,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  haben,, 
sind  daher  uneinig  in  Bezug  auf  das  entscheidende  Ursachs- 
verhältnis. Für  das  Kindesalter  ist  die  Frage  wenig  oder  so  gut 
wie  gamicht  behandelt  worden,  aber  mit  Bezug  auf  den  Er- 
wachsenen wird  man  beim  Durchgehen  der  Litteratur  beinahe 
eben  so  viele  verschiedene  Auffassungen  finden,  wie  es  Möglich- 
keiten giebt. 

Das  die  Adipositas  nimia  in  vielen  Fällen  durch  eine  ab- 
solute Ueberernährung  verursacht  wird,  darüber  sind  doch 
die  meisten  Verfasser  einig. 
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Man  ist  auch  über  die  grosse  Bedeutung  einig,  die  die  Be- 
schränkung der  mechanischen  Arbeit  für  die  Entwickelung 
der  Adipositas  hat,  und  ebenso  wird  es  allgemein  hervorgehoben, 
dass  die  beiden  Ursachs  Verhältnisse  —  absolute  Ueberern^rung 
und  Minderverbrauch  wegen  zu  weniger  mechanischer  Arbeit  - 
sehr  oft  zugleich  wirken  werden  und  dadurch  selbst- 
verständlich in  höherem  Masse  eine  allzu  reichliche  Fett- 
ablagerung fördern  werden.  Bunge^  steht  wohl  mit  der  Auf- 
fassung ungeföhr  allein,  dass  die  Adipositas  nimia  in  allen  Fällen 
ohne  Ausnahme  durch  unzulänglichen  Gebrauch  der 
Muskeln  verursacht  werden  solle.  „Dass  ein  Mensch  alles  isst, 
was  ihm  schmeckt  und  soviel  ihm  schmeckt,  ist  etwas  durchaus 
Gesundes  und  Normales  und  führt  bei  sonst  normaler  Lebensweise 
niemals  zur  Fettleibigkeit.^ 

Einem  Minderverbrauch  wegen  Beschränkung  des  Wärme- 
verlustes wird  dagegen  allgemein  weit  weniger  Bedeutung  beigelegt. 

V.  Noorden')  nimmt  also  an,  dass  der  Wärmeverlust  eine 
geringe  Rolle  spielt.  Bubner^)  glaubt  doch,  wenn  Mangel  an 
mechanischer  Arbeit  einen  Minderverbrauch  erklären  kann,  dass 
man  seine  Aufmerksamkeit  auf  Veränderungen  der  Wärmeregu- 
lation richten  muss.  Pfannenstill*)  hebt  hervor,  dass  eine 
Vermehrung  des  subkutanen  Fettes  in  bedeutendem  Masse  den 
Wärme  Verlust  verkleinem  wird. 

Weit  grössere  Uneinigkeit  und  Unklarheit  herrscht  bei  den 
Verfassern  über  die  Frage,  inwiefern  es  eine  Form  von  Adipositas 
nimia  giebt,  die  durch  eine  angeborene  oder  erworbene  Stoff- 
wechselanomalie verursacht  wird. 

Es  muss  gewiss  als  in  hohem  Masse  wahrscheinlich  betrachtet 
werden,  dass  es  eine  hereditäre  Disposition  für  die  Krankheit 
giebt,  weil  sie  in  bestimmten  Familien  häufig  auftritt. 

Indessen    hebt  Hirschfeld*^)  hervor,    dass    alle  Fälle    von 

1)  Bange,  Lehrbach  der  physiologischen  and  pathologischen  Chemie. 
Leipzig  1898.    S.  400. 

*)  y.  Noorden,  Die  Fettsucht:  Nothnagels  specielle  Pathologie  and 
Therapie.    Wien  1900.    Bd.  VII.   IV.  Theil,  S.  24. 

')  Rabner,  Beitr&ge  zur  Ern&hrnng  im  Knabenalter  mit  besonderer 
Berücksiehtignng  der  Fettsacht.    Berlin  1902,  S.  3. 

<)  Pfannenstill,  Sjaklig  Fettma  (Fettsot)  och  dess  Behandling. 
Stockholm  1901,  S.  26. 

*)  Hirsch feld,  Die  Behandlang  der  Fettleibigkeit,  Zeitschrift  far 
klinische  Medicin.    Bd.  XXII,  1893.    S.  144. 

Derselbe,  Die  Anwendung  der   Uebern&hrung  (Mastkur)  und  Unter- 
ernährung (Bntfettungsknr).    Frankfurt  a.  M.  1897.    S.  69. 
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Adipositas  nimia,  selbst  wo  die  hereditäre  Disposition  unzweifelhaft 
ist,  ausschliesslich  durch  Ueberemährung  und  unzulängliche 
Muskelwirksamkeit  verursacht  werden.  ^Es  vererbt  sich,  oder 
richtiger  wohl,  es  wird  anerzogen  die  Neigung  zur  Mnskelruhe  und 
eine  schwache  Muskulatur;  dadurch  findet  bei  reger  Esslust  leicht 
eine  den  Bedarf  übertreffende  Aufnahme  von  Nährstoffen  statt.* 

V.  Noorden  meintauch,  dass  die  klinischen  Beobachtungen 
gegen  eine  hereditäre  Stoffwechselanomalie  sprechen,  und  durch 
Generationen  vererbte  Lebensgewohnheiten  sehr  häufig  die  Ent- 
wickelung  der  Fettleibigkeit  begünstigen^).  Aber  im  Gegensatz 
zu  Hirschfeld  betont  er^)  doch,  dass  man  hin  und  wieder  einer 
Form  von  Adipositas  nimia  begegnet,  wo  die  Ursache  in  einer 
«Yerlangsamung  des  Stoffwechsels^  gesucht  werden  muss,  und 
meint  damit,  „dass  die  Gewichtseinheit  Protoplasma  unter  den 
gleichen  äusseren  Lebensbedingungen  weniger  Stoff  verbrennt  und 
Energie  verzehrt  als  beim  Durchschnittsmenschen^.  Dies  findet 
—  glaubt  er  wieder  —  dadurch  statt,  dass  der  die  äussere  Arbeit 
immer  begleitende  Wärmeverlust  bei  diesen  Individuen  geringer 
als  beim  Durchschnittsmenschen  ist. 

Die  Kespirations versuche  bei  Fettkranken,  die  v.  Noorden 
und  Magnus-Levy^)  vorgenommen,  haben  indessen  nicht  so 
geringe  Sauerstoffwerte  gegeben,  wie  man  voraussetzen  musste, 
wenn  das  Protoplasma  wirklich  eine  geringere  Umsatzenergie  besässe. 

V.  Noorden^)  hält  indessen  fest,  dass  es  doch  so  kleine 
(etwa  um  o  pCt.  —15  pCt.)  Abweichungen  von  der  Norm  geben  kann, 
dass  sie  bei  Stoffwechsel  versuchen  sich  nicht  erweisen  lassen, 
jedoch  für  die  langsame  Entwickelung  der  Adipositas  Be- 
deutung haben  können.  Gegenüber  der  Adipositas,  die  sich  oft 
im  späteren  Eindesalter  entwickelt,  betont  v.  Noorden  aus- 
drücklich^), indem  er  von  den  vereinzelten  monströsen  Fallen  in 
den  ersten  Lebensjahren  absieht,  dass  er  keinen  einzigen  Fall 
getroffen,  wo  nicht  genaue  Untersuchung  aller  äusseren 
Faktoren  die  allzu  reichliche  Fettablagerung  vollauf 
erklärt.     Er  hebt  auch  hervor,  dass  im  Ein  desalter  der  Mangel 


J)  V.  Noorden,  a.  a.  0.     S.  36. 
»)  Derselbe,  a.  a.  0.    S.  24  ff. 

Derselbe,  Lehrbuch  der  Pathologie  des  StofiFwechsels.  Berlin  1898.  S.446. 
*)  Magnus-Leyj,   Untersuchungen  zur  Schilddrüsenfrage.     Ztschr.  f. 
klinische  Medicin.    Bd.  XXXIII,  1897,  &  298. 
^)  T.  Noorden,  Die  Fettsucht.    S.  29. 
*)  Derselbe,  a.  a.  0.    S.  88,  84. 
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an  Motion  als  Ursschsyerhältnis  zur  Adipositas  nimia  in  den 
Hintergrund  tritt  und  Ueberernährung  die  dominierende 
Rolle  spielt. 

E.  Pfeiffer^)  nimmt  gleichfalls  an,  dass  es  Fälle  von 
Adipositas  nimia  giebt,  die  durch  ,,eine  wahre  Yerlangsamung  des 
Stoffumsatzes^  verursacht  v^erden,  ohne  jedoch  näher  darauf  ein- 
zugehen, worin  diese  „Yerlangsamung^  besteht. 

Rubner')  will  die  Möglichkeit  einer  Herabsetzung  des 
Energie-  und  Stoffwechsels  nicht  bestreiten,  sieht  sie  aber  vor- 
läufig nicht  als  bewiesen  an.  Die  totalen  Stoffwechselversuche, 
die  er  an  zwei  Brüdern  angestellt,  deren  der  eine  einen  mittleren 
Fall  von  Adipositas  nimia  darbot  (10  Jahre  alt,  Gewicht  41  kg), 
während  der  andere  mager  war  (11  Jahre  alt.  Gewicht  26  kg), 
sind  nach  seiner  Meinung")  so  entfernt  davon,  einen  Minder- 
verbrauch beim  fetten  zu  zeigen,  dass  sie  eher  auf  eine  Yer- 
grösserung  seines  Stoffwechsels  deuten. 

CohnheimO  sieht  die  Ursache  der  hereditären  Disposition 
zur  Adipositas  nimia  in  einer  abnorm  geringen  Fettverbrennung, 
indem  die  oxydativen  Prozesse  in  den  Gewebezellen  nicht  mit 
normaler  Energie  vorgehen. 

Dieselbe  Auffassung  hat  Eisch^),  der  als  Ursachsmoment 
die  hereditäre  Disposition  in  erste  Reihe  stellt,  indem  er  unter 
4000  Fällen  von  Lipomatosis  universalis  eine  angeborene  Disposi- 
tion in  2235  Fällen  findet. 

Auch  Ewald*)  spricht  sich  für  eine  konstitutionelle  Form  der 
Adipositas  nimia  aus,  wo  „die  Fettbildung  bezw.  der  Fettgebrauch 
der  Norm  gegenüber  gestört  sein  muss". 

Ebenfalls  findet  Hoff  mann  ^),  dass  jedenfalls  in  einer  Reihe 
von  ZufllUen  „vielleicht  von  vornherein  eine  pathologische  Neigung 
zur  Fettbildung  vorliegt**. 

')  £.  Pfeiffer,  Die  Behandlung  der  Fettleibigkeit:  Penzoldt-Stinzing's 
Handbuch  der  spec.  Therapie.    Jena  1895,  Bd.  II,  Abtheilnng  III,  S.  4. 

*)  Rubner,  a.  a.  0.     S.  38. 

«)  Derselbe,  a.  a.  0.     S.  41. 

«)  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie.  2.  Aufl., 
Berlin  1882.    Bd.  I,  S.  642. 

>)  Kisch,  a.  a.  0.     S.  12. 

*)  Ewald,  Die  Erkrankungen  der  Schilddruse,  Myxödem  und  Cretinismus 
in  Nothnagel's  spec.  Pathologie  und  Therapie.  Wien  1896.  Bd.  XXII, 
I.  Theil,  S.  199. 

0  Hoffmann,  Diätetische  Kuren  in  v.  Leyden's  Handbuch  der  Er- 
nährungstherapie und  Diätetik.     Leipzig  1898.    S.  5.52. 
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In  der  allerletzten  Zeit  hat  Ebstein^)  seine  jetzigen  An- 
schauungen Yon  der  Aetiologie  und  der  Pathogenese  der  Adipositas 
nimia  entwickelt.  Es  zeigt  sich,  dass  er  seine  Auffassung  über 
diese  Frage,  wenn  auch  nicht  ganz  aufgegeben,  so  doch  sehr  ge- 
ändert hat.  Wahrend  er  in  seiner  Abhandlung')  von  1884  findet, 
dass  das  ätiologische  Hauptmoment  in  der  „weitaus  grössten  Zahl 
yon  Fällen^  oder  auch  noch  „bei  der  erdrückenden  Majorität  von 
Fällen^  in  einer  zu  reichlichen  Aufnahme  von  Nahrung  gesucht 
werden  muss,  sieht  er  dagegen  in  der  jetzt  erschienenen  Arbeit, 
wie  es  scheint,  das  wichtigste  ätiologische  Moment  in  einer  krank- 
haften Beschaffenheit  des  lebenden  Eiweissmoleküls, 
„wodurch  eine  regelrechte  Verarbeitung  des  eingeführten  Nahr- 
materials  hintangehalten  wird^,  (S.  22),  ein  Verhältnis,  das  er 
übrigens  auf  rein  theoretisierender  und  hypothetischer  Grundlage 
behandelt. 

Was  nun  die  therapeutische  Seite  der  Frage  betrifft, 
so  gehen  die  in  der  Litteratur  vorliegenden  Anschauungen  weit  aus- 
einander. 

Es  erhebt  sich  in  Bezug  auf  das  Eind  zuerst  die  Frage, 
ob  es  überhaupt  verantwortlich  und  richtig  ist,  den  therapeutischen 
Eingriff  nicht  nur  dahin  zu  treiben,  einen  weiteren  Fortschritt 
der  Fettigkeit  zu  verhindern,  sondern  auch  dahin,  einen  Teil  der 
schon  erworbenen  Adipositas  wegzuschaffen. 

Die  allgemeine  Auffassung  scheint  die  zu  sein,  dass  man 
nicht  nur  mit  grosser  Vorsicht  vorgehen  muss,  sondern  dass 
es  im  allgemeinen  für  unrichtig  erklärt  werden  muss,  eine  Ab- 
magerung hervorzurufen.  Dies  sollte  darin  begründet  sein,  dass 
das  Eind,  um  sich  entwickeln  zu  können,  immerfort  neue  Stoffe 
im  Organismus  absetzen  muss,  und  dass  die  Abmagerungskur 
der  physiologischen  Entwickelung  in  diesem  Alter  entgegenwirkt. 

Bei  weitem  unsicherer  ist  die  Frage,  durch  welche  Mittel 
und  auf  Grundlage  von  welcher  Ernährung  ein  Hemmnis  der 
Fettablagerung  oder  eine  eventuelle  Abmagerung  —  wo  sie  für 
nöthig  angesehen  wird  —  zweckmässig  und  richtig  durchgeführt 
werden  soll. 

Nun  ist  es  unzweifelhaft,  dass  im  Wachstum  und  in  der 
Entwickelung  des  Eindes  eine  Absetzung  von  stickstoffhaltigen 
Stoffen  im  Organismus    zur  Neubildung  von  Zellen  das  Centrale 

^)  Eb8tein,Vererbbard  cellalare Stoffwechselkrankheiten.  Stattgart  1902. 
s)  Derselbe,  Die  Fettleibigkeit  und  ihre  Behandlang.    6.  Aufl.,  Wies- 
baden.    S.  15. 


lieber  den  Stickstoff-Stoffwechsel  etc.  397 

ist.  Die  Frage  wird  dann,  inwiefern  im  Eindesalter  eine  Ab- 
magernng  mit  gleichzeitiger  Absetzung  von  Stickstoff 
sich  durchführen  lässt,  und  in  welcher  Weise  sich  dies 
erreichen  lässt. 

Untersuchungen  darüber  müssen  besonders  auf  den  Stick- 
8to£P-StoffwechseI  gerichtet  sein.  Die  folgenden  Stoffwechselver- 
sache beabsichtigen  eben  diese  Verhältnisse  zu  untersuchen. 

Ich  habe  in  der  Litteratur,  die  zu  meiner  Disposition  stand, 
keine  Untersuchung  über  die  Stickstoffbalance  bei  Unter- 
ernährung beim  an  Adipositas  nimia  leidenden  Kinde 
finden  können,  wogegen  verschiedene  Versuche  hierüber  in  Bezug 
auf  den  Erwachsenen  vorliegen.  Da  diese  selbstverständlich  auch 
für  die  vorliegende  Frage  ein  bedeutendes  Interesse  darbieten, 
werde  ich,  bevor  ich  meine  eigenen  Untersuchungen  referiere, 
eine  kurze  Uebersicht  über  die  Resultate  der  an  Erwachsenen 
angestellten  Untersuchungen  geben. 

Lange  bevor  Stoffwechselversuche  an  fettkranken  Menschen 
vorlagen,  diskutierte  man  eifrig,  wie  man  am  besten  bei  Ab- 
magerungskuren das  Eiweiss  des  Organismus  schützen  könne. 

Ich  erinnere  nur  an  die  lebhafte  Polemik  über  diese  Frage, 
die  zwischen  Ebstein^)  und  OerteP)  in  der  Mitte  der  80er  Jahre 
geführt  wurde. 

Dapper")  ist  der  erste,  der  einen  wirklichen  Stoffwechsel- 
versuch bei  der  Adipositas  nimia  angestellt  hat  (Selbstversuch). 
Durch  seine  Untersuchungen,  die  unter  Leitung  v.  Noorden's*) 
vorgenommen  wurden,  kam  er  zu  dem  Resultat,  dass  ein  Fett- 
kranker selbst  bei  sehr  sparsamer  Kost  (13 — 15  Kalorien  pro  Kilo 
Körpergewicht)  seinen  Stickstoff  zu  bewahren  im  Stande  war. 

Spätere  Untersuchungen  v.  Noorden's  und  Dapper's*) 
zeigten  dasselbe,  nämlich,  dass  der  Verlust  bei  Abmagerungskuren 


0  SbsteiD,  Fett  oder  Kohlenhydrate?  Zar  Abwehr  in  der  Prags  »Die 
Fettleibigkeit  und  ihre  Behandlang.*    Wiesbaden  1885. 

*)  Oertei»  Kritisch-physiologische  Besprechung  der  Ebstein'schen 
Behandlung  der  Fettleibigkeit.  Erwiderung  auf  dessen  Schrift:  Fett  oder 
Kohlenhydrate.    Leipzig,  1885. 

*)  Dapper,  Ueber  den  Stoffwechsel  bei  Sntfettangscureo.  Zeitschrift 
für  kUnische  Medicin.    Bd.  XZIII,  1893.    S.  113. 

*)  T.  Noorden,  Verhandlungen  der  physiologischen  Gesellschaft  zu 
Berlin.    Sitiung  am  17.  Februar  1898.  Archiv  für  Physiologie.   1898.  S.  875. 

*)  y.  Noorden  und  Dapper,  Ueber  den  Stoffwechsel  fettleibiger 
Menschen  bei  Sntfettnngscnren.  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1894. 
No.  34.    S.  551. 
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auf  Fett  and  Wasser  beschränkt  werden  konnte.  Die  letzten 
Untersuchungen  hierüber  vonDapper^)  bestätigen  vollständig 
die  früheren. 

Hirschfeld's^)  ungefähr  gleichzeitige  Untersuchungen  zeigten 
dagegen  bei  der  gewählten  Ernährungsweise  grossen  Eiweissverlust 
bei  Abmagerungskuren. 

Die  Untersuchungen,  die  später  von  Jacobi*),  Pfeiffer*) 
und  Magnus- Levy^)  ausgeführt  sind,  bestätigen  im  Ganzen  die 
Resultate  v.  Noorden's  und  Dapper's,  so  dass  es  als  fest- 
gestellt angesehen  werden  muss,  dass  im  erwachsenen 
Alter  bei  zweckmässiger  Abmagerungskur  der  Stickstoff 
des  Organismus  geschützt  werden  kann. 


Im  Anschluss  an  diese  geschichtliche  Darstellung  der  Frage 
werde  ich  meine  eigenen  Untersuchungen  referieren. 

Das  Kind,  an  dem  der  Versuch  angestellt  wurde,  kam  am 
15.  10.  1001  unter  der  Diagnose  der  Adipositas  nimia  auf  die 
pädiatrische  Universitäts-Elinik  ein. 

Herrn  Professor  Dr.  Axel  Johannessen  bringe  ich  hier- 
durch meinen  Dank  für  die  Bereitwilligkeit,  mit  der  er  mir  diesen 
Fall  zur  Untersuchung  überlassen  hat,  sowie  für  seine  Hilfe  und 
sein  Interesse  während  der  Arbeit. 

Es  handelt  sich  um  ein  12'/2JährigeB  Mädchen,  das  bei  der  Aufnahme  in 
der  Klinik  mit  einer  Körperhöhe  von  141  cm  48  kg  wog.  Sie  ist  far  ihr 
Alter  gross,  in  jeder  Hinsicht  wohl  entwickelt,  mit  einem  fftr  ihr  Alter  un- 
gewöhnlich kr&ftig  entwickelten  weiblichen  Typas.  Das  subkutane  Fett  ist 
besonders  am  Rumpf  und  im  Gesicht  entwickelt,  wogegen  die  Eztremitftten 
mager  sind.  Die  Hautfarbe  ist  frisch;  das  Kind  ist  rotbackig  und  nicht 
an&misch.  Sie  ist  ein  wenig  tr&ge;  in  ihren  Bewegungen  langsam  mit  wenig 
Lost  zu  Muskelanstrengungen,  aber  ihre  Intelligenz  ist  wach,  und  ihre 
psychische  Entwiekelung  im  Ganzen  normal,  und  sie  befindet  sich  subjektiT 
wohl.  Die  Untersuchung  an  den  Organen  zeigt  nichts  abnormes.  Nur  findet 
sich  Empfindlichkeit  für  Druck  und  Bewegung  am  Mittelgelenk  des  rechten 
Mittelfingers,  wie  auch  am  linken  Knöchel gelenk.  Sie  ist  von  gesunden 
Eltern  geboren.    Der  Vater  ist  Maler;  in  seiner  Familie  kann  kein  Fall  Ton 


*)  Git.  nach  v.  Noorden,  Die  Fettsucht 

s)  Hirschfeld,  Die  Behandlung  der  Fettleibigkeit.    S.  142. 

Derselbe,  Ueber  den  Eiweissverlust  bei  Entfettungscuren.  Berliner 
klinische  Wochenschrift.     1894.    No.  27.     S.  621. 

')  Jacob i,  Einflnss  des  Apentawassers  auf  den  Stoffwechsel  einer  Fett- 
leibigen.    Berliner  klinische  Wochenschrift.     1897.    No.  12.    S.  248. 

*)  Pfeiffer,  a.  a.  0.     8.  11. 

»)  Magnus-Levj:  a.  a.  O.     S.  304. 
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Adipositas  nimia,  Diabetes  mellitus  oder  Arthritis  erwiesen  werden.  Die 
Matter  wiegt  84  kg,  ist  eher  klein,  mit  stark  entwickeltem  Pannicalas  adi- 
posua.  Ein  Brader  der  Matter,  der  35  Jahre  alt  ist,  wiegt  108  kg,  ein 
anderer  Bruder,  38  Jahre  alt,  96  kg,  und  eine  Schwester,  31  Jahre  alt,  eben- 
falls 96  kg.  Dagegen  lässt  sich  in  der  Familie  der  Matter  kein  Fall  von 
Diabetes  mellitus  oder  Arthritis  erweisen.  Schon  bei  der  Geburt  war  das 
Kind  auffallend  gross;  man  weiss  nicht  mehr  das  Gewicht  anzugeben.  Es 
bekam  die  Brust  bis  zum  Alter  yon  P/s  Jahren.  Etwa  Jahres  alt,  soll 
sie  an  einer  leichten  Rachitis  gelitten  haben.  Obgleich  sie  immer  in  gatem 
Bmfthrungszustand  gewesen,  fing  das  subkutane  Fett  beim  Alter  von  10  Jahren 
an  sich  in  auffallender  Weise  zu  entwickeln,  und  dies  hat  seitdem  imme 
and  gleichm&ssig  zugenommen. 

Man  sieht  aus  diesen  Angaben,  dass  wir  hier  einen  typischen 
Fall  von  Adipositas  nimia  bei  einem  Kinde  im  zweiten  Decennium 
des  Lebensalters  vor  ans  haben,  das  zu  einer  Familie  gehört,  in 
der  zahlreiche  Fälle  von  Adipositas  nimia  vorkommen.  Um  den 
Grad  ihrer  Fettigkeit  zu  beurteilen,  werde  ich  hervorheben,  dass 
während  ihre  Körperhöhe  der  Durchschnittshöhe  dieses  Alters 
sehr  nahe  liegt,  ihr  Gewicht  das  Normale  mit  10 — 14  kg  übersteigt.*) 

Mein  Arbeitsplan  für  die  Untersuchungen  ist  in  den  Haupt- 
zügen folgender  gewesen: 

Bevor  die  eigentlichen  Stoffwechselversuche  anfingen,  wurde 
dem  Kinde  erlaubt,  einige  Zeit  (9  Tage)  seine  Kost  zu  wählen. 
Der  kalorische  Wert  der  selbsterwählten  Kost  liess  sich  mit  ge- 
nügender Genauigkeit  berechnen.^)  Der  Durchschnittswert  von 
dieser  Kost  mit  der  Gewichtskurve  des  Kindes  für  dieselbe  Zeit 
gab  einen  guten  Haltepunkt  für  die  Bestimmung  einer  ihr  ge- 
nügenden Balancekost  ab. 

Aus  den  unten  angeführten  Tabellen  wird  hervorgehen,  dass 

')  Das  Durchschnittsgewicht  der  12— 13j&hrigen  norwegischen  Mädchen 
stellte  die  Kommission  vom  8.  September  1890  auf  88  kg.  (Undersögelser 
om  sundhedsti Istanden  ved  norske  höiere  gutte-og  pigeskoler  samt  foellesskoler, 
Kristiania.  1894.  S.  84).  Es  muss  jedoch  bemerkt  werden,  dass  dieses 
Resultat  nur  für  die  höheren  Schulen  mit  einer  Mittelzahl  von  nur  95  In- 
diyidaen  gilt.  Bei  Untersuchungen  in  Stockholm  findet  Axel  Key  für  die 
Kinder  der  Volksschulen  (wozu  der  vorliegende  Fall  gehörte)  für  dieses  Alter 
bei  einer  Körperhöhe  von  140  cm  ein  Gewicht  von  38,9  kg.  (Die  Pubertäts- 
entwickelung und  das  Verhältniss  derselben  zu  den  Krankheitserscheinungen 
der  Schuljugend.  Verhandlungen  des  X.  internationalen  medicinisohen  Con- 
gresses.    Berlin.     1891.    Bd.  1.    S.  115.) 

*)  Die  Berechnung  ist  auf  Grundlage  einer  grossen  Reihe  von  Analysen 
von  der  Kost  der  pädiatrischen  Uniyersitäts- Klinik  von  Dr.  Theodor 
Frölich  aasgeftthrt.  Es  zeigt  sich  bei  diesen,  dass  die  Zusammensetzung 
der  Kost  sehr  konstant  ist. 
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€s  fast  vollständig  in  Energie-  and  Stickstoffgleichgewicht  bei  der 
also  bestimmten  Eost  war. 

Indem  von  dieser  Eost  isodynamische  Mengen  von  Eohle- 
hydraten  und  Fett  weggenommen  wurden,  während  die  Eiweiss- 
menge  dieselbe  blieb,  bekam  das  Eind  zwei  yerschiedene  Eost- 
Anordnungen  von  demselben  kalorischen  Werte. 

Die  Stoffwecbselversuche  bei  diesen  Diäten  zeigten,  wie  die 
Stickstoffbalance  bei  leichter  Unterernährung  von  überwiegend 
Eiweiss  und  Fett,  bezw.  Eiweiss  und  Eohlehydraten  sich  verhielt. 

Endlich  wurden  Versuche  über  den  Stickstoffumsatz  bei 
stärkerer  Unterernährung  vorgenommen,  indem  die  oben- 
genannten Beträge  von  Fett  und  Eohlehydrate  von  der  ursprüng- 
lichen Balancekost  weggenommen  wurden. 

Bei  dieser  Eostanordnung  wurden  zugleich  Versuche  mit 
reichlicherer  Eiweisszufuhr  angestellt,  indem  gleichzeitig 
isodynamische  Mengen  von  Fett  weggenommen  wurden,  so  dass 
<ler  kalorische  Wert  der  Eost  nicht  geändert  wurde. 

Vergleicht  •  man  nun  die  Gewichtskurve  während  der  ver- 
schiedenen Perioden  mit  dem  Stickstoffumsatz,  bekommt  man 
zugleich  einen  Einblick  in  den  Eohlenstoffwechsel,  obgleich  das 
Gewicht  in  dieser  Beziehung  selbstverständlich  keinen  sicheren 
Haltepunkt  bildet. 

Die  nähere  Detaillen  der  Versuche  werden  aus  den  unten 
zusammengestellten  Tabellen  und  den  angeknüpften  Bemerkungen 
bervorgehen. 

Was  die  spezielle  Methodik  betrifft,  so  soll  bemerkt  werden, 
dass  Stickstoff  bestimm  ungen  sowohl  in  dem  Harn  und  den  Ex- 
krementen als  in  allen  Nahrungsmitteln,  wo  der  Stickstoff  über- 
haupt eine  Rolle  spielen  könnte,  gemacht  wurden,  so  dass  die 
für  die  Eost  berechnete  Stickstoffmenge  innerhalb  der  Grenzen 
•der  bei  solchen  Versuchen  unvermeidlichen  Fehler,  den  wirklichen 
Stickstoffinhalt   der  Eost  auszudrücken,   angesehen  werden  muss. 

Die  gewählte  Eost  war  möglichst  einfach,  indem  die  Nahrungs- 
mittel während  der  ganzen  Zeit  aus  Rindfleisch,  Milch,  Brot, 
Butter  und  Eartofteln  bestanden,  dazu  ein  wenig  Thee  und  Wasser. 

Das  Rindfleisch  war  von  dem  sichtbaren  Fette  befreit  und 
AUS  sehr  magerer  Sorte;  es  wurde  roh  abgewogen  und  dem  In- 
dividuum als  Beafsteak  gegeben,  indem  es  mit  einem  Teile  (20  g) 
von  der  Butterration  des  Tages  zubereitet  wurde. 
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Täglich  i¥urdeii  StickstoflFbestimmuiigen  im  rohen  Fleisch 
vorgenommen.  Um  sicher  zu  sein,  dass  diese  Untersuchungen 
eine  Durchschnittsanalyse  dea  genossenen  Fleisches  ergaben,  liess 
ich  verschiedene  Stücke  vom  Fleische  nehmen  und  zusammen- 
backen, und  von  dieser  Mischung  wurde  dann  eine  Probe  zur 
einzelneu  StickstofPbestimmung  abgewogen. 

Fettbestimmungen  wurden  im  Fleische  nicht  vorgenommen, 
aber  weil  ausschliesslich  ein  sehr  mageres  Rindfleisch  verwendet 
wurde,  wird  man  bei  Benutzung  von  König's^)  Durchschnitts- 
zahl für  das  sehr  magere  Rindfleisch  (1,7  pCt.)  dem  wirklichen 
Verhältnisse  ganz  nahe  kommen. 

In  der  Milch  wurden  Stickstoffbestimmungen  für  Perioden 
von  2 — 3  Tagen  gemacht,  indem  Milchmengen  von  gleicher  Grösse 
von  jedem  Tage  zu  einer  Portion  vermischt  wurden,  aus  der 
Analysenproben  herausgenommen  wurden. 

Die  Fettmenge  der  Milch  ist  jeden  Tag  untersucht  worden. 
Die  Durchschnittszahl  für  die  Kohlehydrate  der  Milch  ist  mit 
5  pCt.  berechnet. 

Das  zu  den  Versuchen  verwendete  Roggenbrot  wurde  in  der 
Klinik  immer  von  derselben  Sorte  von  Mehl  und  nach  demselben 
Verfahren  ausschliesslich  ans  Roggenmehl  und  Wasser  gebacken. 
Bei  Analysen  an  verschiedenen  Tagen  fand  ich  nur  geringe  Ab- 
weichungen von  einer  mittleren  Zusammensetzung,  die  aus  folgenden 
Zahlen,  die  Mittelzahlen  von  verschiedenen  Analysen  sind,  hervor- 
gehen wird. 

In  100  Teilen  Roggenbrot: 

Wasser 38,45 

Totalstickstoff 1,10  (6.88  Eiweiss) 

Rohfett  (Aetherextrakt) 0,15 

Pflanzenfasern  (Cellulose) 1,55 

Mineralbestandteile 1,73 

Auflösbare    Kohlehydrate     (als     Differenz 

berechnet) 61,24 

Der  verwendete  Weizenkuchen  wurde  ebenfalls  in  der  Klinik 
nach  derselben  Vorschrift  von  Weizenmehl,  Butter,  Zucker  und 
Wasser  gebacken. 

^)  König,  Chemie  der  menschlichen  Nahrung  und  Genussmittel. 
Berlin.     1898.    Bd.  2.    S.  111. 
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Als  Darchschnitt  von  mehreren  gut  aberemstimmenden 
Analysen  fanden  sich  in  100  Teilen  Weizenkachen: 

Wasser 35,69 

Totabtickstoff 1,33  (8,31  Eiweiss) 

Rohfett  (Aetherextrakt) 3,89 

Pflanzenfasern  (cellolose) 1,10 

Mineralbestandteile «    .     •       1)03 

Auflösliche     Kohlehydrate     (als    Differenz 

berechnet) 49.98 

Die  Stickstoffmenge  in  Butter  und  Kartoffeln  ist  Mittelzahl 
von  einigen  Analysen,  die  in  der  Klinik  von  Dr.  Theodor 
Fr ö lieh  ausgeführt  wurden.  Ich  bringe  ihm  hierdurch  meinen 
Dank  für  die  Erlaubnis,  die  Zahlen  hier  zu  benutzen. 

Die  Mittelzahl  von  Stickstoff  in  der  Butter  wurde  als 
0,19  pCt.  bestimmt. 

In  den  Kartoffeln  fand  sich  in  derselben  Weise  0,30  pCt. 

Die  Fett-  und  Kohlehydratmengen  in  der  Butter  sind  nach 
den  vorliegenden  Analysen  folgende:  Fett  85  pCt.,  Kohle- 
hydrate 0,7  pCt.  und  für  die  Kartoffeln:  Fett  0,2  pCt,  Kohle- 
hydrate 20pCt. 

Der  Thee  ist  jedesmal  mit  20  ccm  Milch  und  10  g  Zucker 
zubereitet  und  wird  in  100  Teilen  dieser  Mischung  0,7  g  Eiweiss, 
0,7  g  Fett,  10,7  g  Kohlehydraten  enthalten,  indem  der  Zucker 
mit  96,5  pCt.  Kohlehydraten  berechnet  wird. 

Der  Harn  ist  in  der  gewöhnlichen  Weiset  für  jeden  Tag 
von  7^/s  Uhr  morgens  bis  7^/^  Uhr  den  nächsten  Morgen  gesammelt 
worden,  und  in  der  gut  gemischten  und  von  mir  selbst  ab- 
gemessenen Tagesportion  sind  täglich  Stickstoff  bestimmungen 
gemacht  worden. 

Die  Exkremente  sind  ebenfalls  die  ganze  Zeit  gesammelt 
Die  Abgrenzung  der  Exkremente  ist  für  die  verschiedenen  Perioden 
vorgenommen,  in  die  der  Versuch  geteilt  worden  ist.  Zu  jeder 
Abgrenzung  wurden  50  g  getrocknete  Heidelbeeren  benutzt.  Die 
Abgrenzung  war  immer  scharf  und  leicht. 

Die  Exkremente  wurden  für  jede  einzelne  Defäcation  gewogen 
und  dann  für  die  ganze  Periode  gesammelt.  Sie  wurden  dann 
mit  Wasser  zu  einem  vollständig  gleich  dicken  Brei  ausgerührt 
und  wieder  gewogen.  Hiervon  wurden  Proben  für  die  Stickstoff- 
bestimmung herausgenommen. 

*)  S.  Laache,  Klinisk  Urin-Analyse.     Kristiania  1893,  S.  4. 
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In  dem  letzten  Yersaclie,  der  sich  CLber  14  Tage  erstreckt, 
wurde  auch  das  Fett  (Rohfett)  der  Exkremente  bestimmt. 

Das  Kind  wurde  immer  zur  selben  Stunde  jeden  Morgen 
nach  der  Urinlassung  und  vor  dem  FrCLhst&ck  gewogen. 

Sie  ging  die  ganze  Zeit  auf  während  der  Versuche,  und  ihre 
Beschäftigung  war  jeden  Tag  dieselbe. 

Der  Totalstickstoff  wurde  überall  nach  Kjeldahl-Wilfarth 
bestimmt.  Bei  der  Berechnung  des  Eiweissgehaltes  ist  f&r  die 
Milch  der  Koeffizient  Hammarsten's  und  Sebelien's:  6.37, 
bei  den  übrigen  Umrechnungen  in  Ei  weiss  der  gewohnliche 
Koeffizient  6.26  benutzt  worden. 

Zur  Fettbestimmung  für  die  Milch  wurde  Gerb  er 's  Acid- 
Lacto-Butyrometer  benutzt. 

Die  Analysen  des  Brotes  wurden  in  folgender  Weise  aus- 
geführt. 

Die  Wasserbestimmung  wurde  durch  Trocknung  im 
Wasserbad  24 — 48  Stunden  und  bei  108®  bis  zum  konstanten 
Gewicht  Torgenommen. 

Die  Fettbestimmung  wurde  in  der  getrockneten  Substanz 
durch  Extraktion  mit  wasserfreiem  Aether  2  mal  6  Stunden  aus- 
geführt. 

Die  Pflanzenfasern  (cellulose)  wurden  bestimmt  durch 
Kochung  der  Substanz  in  Vs  Stunde  mit  1.25  pCt.  H^SO«,  wonach 
es  durch  geglühten  Asbestsaugefilter  filtriert  wurde.  Filter  und  das 
Ausfiltrierte  wurden  dann  in  ^/^  Stunde  mit  1.26  pCt.  KOH 
gekocht  und  wieder  durch  geglühten  Astbestsaugefilter  filtriert. 
Der  Filter  wurde  mit  heissem  Wasser,  Alkohol  und  Aether  sorg- 
&ltig  ausgewaschen  und  bis  zum  konstanten  Gewicht  getrocknet. 
Dann  wurde  er  gewogen,  geglüht  und  wieder  gewogen. 

Die  Mineralbestandteile  wurden  durch  Yeräscherung  der 
Substanz  mit  Beobachtung  der  gewöhnlichen  Kautelen  bestimmt. 

In  den  Exkrementen  wurde  die  Fettbestimmung  wie  im 
Brot  ausgeführt. 

Die  näheren  Einzelheiten  sind  in  den  folgenden  Tabellen 
zusammengestellt. 

Tägliche  Kost  in  der  Periode  I  (15.  11.— 18.  11.  1901)7 


Datum 

Fleisch 
g 

Batter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Weizen- 
kuchen 

g 

Kar. 
toffeln 

g 

Milch 
ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

15.ll.-18.ll. 

150 

60 

200 

100 

100 

800 

200 

200 

404  £.  Hellesen: 

Die  Zusanimensetziuig  der  Kost  in  der  Periode  I  (15.  11. — 18.  II.)- 


Datum 

N 
g 

Ei- 
weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle- 
hydrat 

g 

Gale- 
rien 

Bemerkung 

15.  11. 

16.  11. 

17.  11. 

18.  11. 

14,80 
14,17 
13,78 
13,85 

90,0 
89,2 
86,5 
87,2 

86,7 
86,7 
86,7 
86,7 

223,5 
228,5 
223,5 
228,5 

^ 

2092 

2088 

2077 

2080 

Fleisoh  8,96  pGt.  N. 

Miloh  0,54  pGt  N,  3,5  pGt.  Fett. 

Fleisch  8,87  pGt.  N. 

Milch  0,54  pGt  N,  3,5  pGt.  Fetu 

Fleisch  3,79  pGt.  N. 

Milch  0,50  pGt  N,  3,5  pGt  Fett. 

Fleisch  3,87  pGt  N. 

Milch  0,50  pGt.  N,  8,5  pGt  Fett. 

Summe 

56,05 

352,9 

346,8 

894,0 

8887 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  I  (15,  11.— 18.  11.)- 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

15.  11. 

930 

12,25 

0,98 

16.  11. 

755 

12,82 

>         287 

0,98 

17.  11. 

720 

12,20 

0,98 

18.  11. 

1010 

12,60 

0,98 

Summe 

8415 

49,87 

287 

8,92 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  I  (16.  11. — 18.  11.). 


Datum 

N 
in  der  Kost 

g- 

N  in  Harn 
+  Koth 

g 

N-Balance 

Körper- 
gewicht 

kg 

15.  11. 

16.  11. 

17.  11. 

18.  11. 

14,30 
14,17 
13,73 
18,85 

13,23 
13,80 
18,18 
18,58 

+  1,07 
+  0,37 
+  0,55 
+  0,27 

48,15 
47,90 
47,85 
47,85 

Summe 

56,05 

53,79 

+  2,26 

Tagliche  Kost  in  der  Periode  II  (19.  11.— 23.  11.). 


Datum 

Fleisch 
g 

g       '         g 

Kartoffeln 

g 

Milch 
ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

19.11.-28.11. 

215 

61      1      100 

70 

r   800 

200 

200 
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Die  Zasammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  II  (19.  11. — 23. 11.). 


Datam 

N 
g 

Ei- 
weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle- 
hydrat 

g 

Calo- 
rien 

Bemerkung 

19.  11. 

20.  11. 

21.  11. 

22.  11. 
2a  11. 

13,54 
14,04 
14,04 
14,25 
13,95 

85,2 
88,3 
88,3 
89,6 
87,7 

84,6 
83,0 
83,8 
84,6 
84,6 

116,3 
116,3 
116,3 
116,3 
116,3 

1613 
1611 
1618 
1631 
1623 

Fleisch  3,69  pCt.  N. 

Milch  0,51  pCt.  N,  3,5  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,92  pCt.  N. 

Milch  0,51  pCt.  N,  3,3  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,92  pGt.  N. 

Müch  0,51  pCt  N,  3,4  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,98  pCt.  N. 

Milch  0,52  pGt.  N,  3,5  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,84  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt  N,  3,5  pCt.  Fett. 

Samme 

69,82 

439,1 

420,6 

581,5 

8096 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  II  (19.  11.— 23.  11.). 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

19.  11. 

870 

12,57 

1,01 

20.  11. 

880 

13,74 

1,01 

21.  11. 

1045 

14,91 

l       395 

1,01 

22.  11. 

655 

12,52 

1,01 

23.  11. 

540 

13,48 

1,01 

Summe 

3990 

67,22 

395 

5,05 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  IE  (19.  11. — 23.  11.). 


N 

N  in  Harn 

Körper- 

Datum 

in  der  Kost 

+  Koth 

N-Balance 

gewicht 

g 

g 

kg 

19.  11. 

13,54 

13,58 

^  0,04 

47,80 

20.  11. 

14,04 

14,75 

->  0,71 

47,55 

21.  11. 

14,04 

15,92 

^  1,88 

47,30 

22.  11. 

14,25 

13,53 

+  0,72 

47,- 

23.  11. 

13,95 

14,49 

^  0,54 

46,60 

Summe 

69,82 

72,27 

^  2,45 

Tägliche  Kost  in  der  Periode  III  (25.  11.— 30.  11.). 


Datum 


I 

I 

Fleisch!  Butter 

g    ;    g 


25.11.— 30.11.      150 


40 


Roggen- 
brot 


200 


Weizen- 
kuchen 


100 


Kar- 
toffeln 

g 


100 


Centrif. 

Milch 

ccm 


Thee 


r^ 


800        200 


Wasser 


200 


Jahrbuch  f.  KlnderheilkuDde.    N.  F.    LVII.  4. 
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406  £.  Heilesen: 

Die  ZasammeDsetzong  der  Kost  in  der  Periode  III  (25. 11. — 30.  11.). 


Datam 

N 
g 

Ei- 
weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle- 
hydrat 

8     J 

Calo- 
rien 

Bemerkang 

25.  11. 

26.  11. 

27.  11. 

28.  11. 

29.  11. 

30.  11. 

13,65 
18,48 
18,68 
14,07 
14,06 
13,68 

86,0 
84,9 
86,1 
88,6 
88,5 
86,1 

42,5 
42,5 
42,5 
42,6 
42,5 
42,5 

223,4 
223,4 
223,4 
223,4 
223,4 
223,4 

1664 
1659 
1664 
1674 
1674 
1664 

FleUch  8,65  pGt.  N. 

MUch  0,52  pGt  K,  0,10  pGt  Fett. 

Fleisch  8,54  pGt.  N. 

Milch  0,52  pGt.  N,  0,10  pGt.  Fett. 

Fleisch  8,67  pGt.  N. 

Milch  0,52  pGt.  N,  0,10  pGt.  FetU 

Fleisch  3,88  pGt  N. 

Milch  0,58  pGt.  N,  0.10  pGt.  Fett. 

Fleisch  3,87  pGt.  N. 

Milch  0,53  pGt.  N,  0,10  pGt.  Fett. 

Fleisch  3,62  pGt.  N. 

Milch  0,53  pGt.  N,  0,10  pGt.  Fett. 

Summe 

82,62 

520,2 

255,0 

1340,4 

9999 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  III  (25.  11.— 30.  11.). 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

25.  11. 

715 

13,86 

1,02 

26.  11. 

660 

12,24 

1,02 

27.  11. 

550 

11,08 

547 

1,02 

28.  11. 

540 

10,45 

1,02 

29.  11. 

510 

10,57 

ifii 

80.  11. 

665 

12,83 

1,02 

Summe 

3640 

70,53 

547 

6,12 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  HI  (25.  11. — 30.  11.). 


N 

N  in  Harn 

Körper- 

Datum 

in  der  Kost 

+  Koth 

N-Balance 

gewicht 

g 

g 

g 

25.  11. 

13,65 

14,88 

^  1,23 

47,05 

26.  11. 

13,48 

13,26 

+  0,22 

47,15 

27.  11. 

13,68 

12,10 

+  1,58 

47,15 

28.  11. 

14,07 

11,47 

+  2,60 

46,70 

29.  11. 

14,06 

11,59 

+  2.47 

46,65 

30.  11. 

13,68 

13,35 

+  0,33 

46,80 

Summe 

82,62 

76,65 

+  5,97 
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Tägliche  Kost  in  der  Periode  IV  (1.  12.— 4.  12.). 


Batnm 

Fleiaoh 
g 

Butter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Kartoffeln 
g 

Milch 
ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

1. 12.-4. 12. 

215 

61 

100 

70 

800 

200 

200 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  lY  (1.  12. — 4.  12.). 


Datum 


N 
g 


Ei- 
weiss 

g 


Fett 
g 


Kohle 
hydrat 

g 


Calo- 


Bemerkung 


1.  12. 

2.  12. 

3.  12. 

4.  12. 


18,24 
18,67 
18,84 
18,69 


88,3 
86,0 
83,9 
86,1 


84,6 
82,2 
84,6 
88,6 


116,8 
116,8 
116,3 
116,3 


1605 
1594 
1608 
1654 


Fleisch  8,51  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  3,5  pCt.  Fett. 

Fleisch  8,71  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  8,2  pGt  Fett. 

Fleisch  8,56  pGt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  8,5  pCt.  Fett 

Fleisch  8,72  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  4,0  pCt.  Fett. 


Summe   |  58,94|  889,d|  840,0{  465,2  |  6461 


Harn  und  Koth  in  der  Periode  IV  (1.  12 


12.). 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

•      N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

1.  12. 

490 

11,82 

0,84 

2.  12. 

670 

13,48 

265 

0,84 

3.  12. 

750 

12,86 

0,84 

4.  12. 

800 

18,63 

0,84 

Summe 

2710 

51,29 

265 

8,36 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  IV  (1.  12. — 4.  12.). 


Datum 

K  in  der 
Kost 

g 

N  im  Harn 
+  Koth 

g 

N-Balance 

Körper- 
gewicht 

kg 

1.  12. 

2.  12. 
8.  12. 
4.  12. 

13,24 
13,67 
18,34 
13,69 

12,66 
14,32 
13,20 
14,47 

+  0,58 
>-  0,65 
+  0,14 
^0,78 

4«,95 
46,90 
46,70 
46,85 

Summe 

53,94 

54,65 

^  0,71 

27* 


408  £.  Heilesen: 

Tägliche  Kost  in  der  Periode  V  (5.  12.— 9.  12.)- 


Datam 

Fleisch 
g 

Butter 
g 

Roggen- 
brot 

Kartoffeln 
g 

Gentrif. 
Milch 

ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

5.  12.-9. 12. 

215 

40 

100 

70 

800 

200 

200 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  V  (5.  12. — 9.  12.)- 


Datum 

N 
g 

Ei- 

weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle.'     . 

hydrat.C*^^- 
rien 

g     1 

Bemerkung 

5.  12. 

6.  12. 

7.  12. 

8.  12. 

9.  12. 

13,50 
13,56 
13,39 
18,39 
13,48 

85,0 
85,3 
84,3 
84,3 

84,8 

39,5 
39,5 
39,5 
39,5 
39,5 

116,2 
116,2 
116,2 
116,2 
116,2 

1192 
1194 
1189 
1189 
1191 

Fleisch  3,65  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,68  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,60  pGt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,60  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,64  pCt.  N. 

Milch  0,52  pOt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Summe 

67,32 

423,7 

197,5 

581,0 

5955 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  V  (5.  12.— 9.  12.). 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

5.  12. 

680 

12,78 

1,02 

6.  12. 

710 

13,76 

1,02 

7.  12. 

750 

14,00 

i         299 

1,02 

8.  12. 

770 

14,94 

1,02 

9.  12. 

640 

13,63          , 

1,02 

Summe 

3550 

69,11 

299 

5,10 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  V  (5.  12. — 9.  12.) 


Datum 

N  in  der 
Kost 

g 

N  in  Harn 
+  Koth 

g 

N-Balance 

Körper- 
gewicht 

kg 

5.  12. 

6.  12. 

7.  12. 

8.  12. 

9.  12. 

13,50 
13,56 
13,39 
13,39 
13,48 

13,80 
14,78 
15,02 
15,96 
14,65 

^  0,30 
-^  1,22 
-<•  1,63 
>-  2,57 
-^1,17 

46,25 
46,10 
45,85 
45,60 
45,50 

Summe 

67,82 

74,21 

>-  6,89 
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T&gliche  Kost  in  der  Periode  VI  (10.  12.— 14.  12.). 


Datum 

Fleisch 
g 

Batter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Kartoffeln 
g 

Centrif. 

Milch 

ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

10.12.— 14.12. 

315 

26 

100 

70 

800 

200 

200 

Die  ZusammeDsetzang  der  Kost  in  der  Periode  VI 
(10.  12.— 14.  12.). 


Datam 

N 
g 

Ei- 
weiss 

g 

Fett 

g 

Kohle- 
hydrat 

g 

Calo- 
rien 

Bemerkung 

10.  12. 

11.  12. 

12.  12. 

13.  12. 

14.  12. 

17,28 
17,40 
17,21 
16,33 
17,18 

108,6 
109,3 
108,1 
102,6 
108,0 

29,3 
29,3 
29,3 
29,3 
29,3 

116,1 
116,1 
116,1 
116,1 
116,1 

1194 
1197 
1192 
1169 
1191 

Fleisch  3,70  pCt.  N. 

Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Fleisch  3,79  pCt.  N. 

Milch  0,50  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett 

Fleisch  3,73  pCt  N. 

Milch  0.50  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett 

Fleisch  3,45  pGt  N. 

MUch  0,50  pCt  N,  0,10  pCt  Fett 

Fleisch  3,72  pCt.  N. 

Milch  0,60  pCt  N,  0,10  pCt  Fett 

Summe 

85,40 

536,6 

146,5 

580,5 

5943 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  VI  (10.  12.— 14.  12.). 


Harn 

Kg 

th 

Datam 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

10.  12. 

730 

15,39 

1,15 

11.  12. 

830 

15,76 

1,15 

12.  12. 

780 

17,88 

592 

1,15 

13.  12. 

685 

16,26 

1,15 

14.  12. 

740 

16,96 

1,15 

Summe 

3765 

82,25 

592 

5,75 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  VI 


(1 

0.  12.— 14.  12 

!.). 

Datum 

N  in  der 
Kost 

g 

N  in  Harn 
-f  Koth 

g 

N-Balance 

Körper- 
gewicht 

kg 

10.  12. 

11.  12. 

12.  12. 

13.  12. 

14.  12. 

17,28 
17,40 
17,21 
16,33 
17,18 

16,54 
16,91 
19,03 
17,41 
18,11 

+  0,74 
+  0,49 
^  1,82 
^1,08 
^  0,93 

45,45 
45,30 
45,05 
44,85 
44,80 

Summe 

85,40 

S8,00 

-<•  '2,60 

410  E.  HellecAD: 

T&gliche  Kost  in  der  Periode  VII  (15.  12.-20.  12.). 


Datum 

Fleisch 

g 

Bntter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Kartoffeln 
g 

Gentrif. 
Milch 

ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 

ccm 

15.12.-20.12. 

280 

50 

200 

90 

800 

200 

200 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  VIT  (15. 12.— 20.  12.)» 


Datum 

N 
g 

Ei. 
weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle, 
hydrat 

g 

Galo- 
rien 

g 

Bemerk  ung 

15.  12. 

16.  12. 

17.  12. 

18.  12. 

19.  12. 

20.  12. 

17,19 

16,99 

17,41  i) 

18,08 

17,61 

17,97 

108,1 
106,8 
109,4 
118,3 
llOJ 
112,9 

49,8 
49,8 
49,8 
49,8 
49,3 
49,3 

171,5 
'  171,5 
171.5 
171,5 
171,5 
171,5 

1605 
1600 
1610 
1626 
1616 
1625 

Fleisch  8,70  pGt  N. 

Milch  0,52  pGt  N,  0,10  pGt  Fett 

Fleisch  8,63  pGt.  N. 

Milch  0,52  pGt  N,  0,10  pGt  Fett 

Fleisch  8,78  pGt  N. 

Milch  0,52  pGt  N,  0,10  pGt  Fett 

Fleisch  8,97  pGt  N. 

Milch  0,58  pGt  N,  «MO  pGt  Fett 

Fleisch  8,82  pGt  K. 

Milch  0,58  pGt  N,  0,10  pGt  Fett. 

Fleisch  3,95  pGt  M. 

Mifch  0,58  pGt  N,  0,10  pGt  Fett 

Summe 

105,20 

661,2 

295,8 

1029.0 

9682 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  VII  (15.  12.— 20.  12.). 


Harn 

Ko 

th 

Datum 

Menge 

N 

Menge 

N 

ccm 

g 

g 

g 

15.  12. 

565 

14,28 

1^ 

16.  12. 

770 

16,41 

138 

17.  12. 

600 

18,47 

560 

1^ 

18.  12. 

890 

18,13 

l^ 

19.  12. 

790 

16,59         1 

1,88 

20.  12. 

880 

17,32 

1^8 

Summe 

4445 

96,15 

560 

8,88 
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N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  VII  (15. 12.— 20.  12.). 


N 

N  in  Harn 

Körper- 

Datnm 

in  der  Kost 

-f  Koth 

N-Balance 

gewicht 

g 

g 

kg 

15.  12. 

17,19         ^ 

^        15,61 

+  1,58      ' 

44,65 

16.  12. 

16,99 

17,79 

^  0,80 

44,50 

17.  12. 

17,410 

14,85 

+  2,56 

44,30 

18.  12. 

18,08 

19,51 

^  1,48 

44,45 

19.  12. 

17,61 

17.97 

>-  0,36 

44,80 

20.  12. 

17,97 

18,70 

>:  0,78 

44,90 

Summe 

105,20 

!        104,48 

+  0,77 

Tägliche  Kost  in  der  Periode  VIU  (14.  1.— 27.  1.  1902). 


Datum 

Fleisch 
g 

Butter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Weizen - 
knchen 

Kar- 
toffeln 

g 

Centrif. 

Milch 

ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

14.  1.— 27.  1. 

150 

40 

200 

100 

100 

800 

200 

200 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  VIII  (14.  1. — 27. 1-). 


Datum 


N 
g 


Ei- 
weiss 

g 


Fett 
g 


Kohle 
hydrat 

g 


Calo- 
rien 

g 


Bemerkung 


14.  1. 

15.  1. 

16.  1. 

17.  1. 

18.  1. 

19.  1. 

20.  1. 

21.  1. 

22.  2. 
28.  1. 
24.  1. 


18,09 

18,15 

18,42 

18,69 

18,58 

13,78  I 

13,90 

18,40 

18,48 

18,17 

18,39 


82,5 
82,8 
84,5 
86,2 
85,5 
86,8 
87,5 
84,4 
84,6 


42,5 
42,5 
42,5 
42,5 
42,5 
42,5 
42,5 
42,5 
42,5 


223,4 
223,4 
223,4 
223,4 
223,4 
223,4 


1649 
1651 
1658 
1665 
1662 
1667 


223,4:  1670 


88,0 1  42,5 
84,3  42,5 


223,4 
223,4 
223,4 
223,4 


1657 
1658 
1651 
1657 


0  Ein  Teil 
gegessen. 


Ton  der  Fleischportion 


Fleisch  3,28  pCt.  N. 
Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt  Fett. 
Fleisch  3,82  pCt  N. 
Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett 
Fleisch  3,50  pCt.  N. 
Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  3,68  pGt  N. 
Milch  0,52  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  8,66  pCt.  N. 
Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  8,79  pGt.  N. 
Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pCt  Fett. 
Fleisch  3,87  pCt.  N. 
Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  8,59  pCt.  N. 
Milch  0,50  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  8,61  pCt.  N. 
Milch  0,60  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  3,44  pCt.  N. 
Milch  0,50  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 
Fleisch  3,58  pCt.  N. 
Milch  0,51  pCt  N,  0,10  pCt.  Fett, 
wurde    erst    am  nächsten  Morgen 
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£.  Hellesen: 


Datain 

N 
g 

Ei- 

weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle- 
hydrat 

g 

Calo- 
rien 

g 

Bemerkung 

25.  1. 

26.  1. 

27.  1. 

18,66 
13,34 
13,19 

86,0 
84,0 
88,1 

42,5 
42,5 
42,5 

223,4 
223,4 
223,4 

1664 
1656 
1652 

Fleisch  3,71  pCt.  N. 

Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pCt  Fett. 

Fleisch  3,60  pCt  N. 

Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pGt  Fett. 

Fleisch  3,40  pCt.  N. 

Milch  0,51  pCt.  N,  0,10  pCt.  Fett. 

Samme 

188,19 

1185,2 

595,0 

3127,6 

23217 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  Vm  (14.  1.— 27.  1.). 


Harn 

Koth 

Datai 

a              Menge 

N 

Menge 

N 

Fett 

com 

g 

g 

g 

g 

14.  1 

1200 

9,68 

0,91 

3,89 

15.  1 

1000 

10,73 

0,91 

3,89 

16.  1 

755 

11,82 

0,91 

3,89 

17.  1 

915 

11,20 

^      405 

0,91 

3,89 

18.  1 

810 

11,71 

0,91 

3,89 

19.  1 

750 

11,85 

0,91 

3,89 

20.  1 

715 

12,28 

0,91 

8,89 

21.  1 

640 

11,77 

1,06 

3,22 

22.  1 

690 

11,29 

1,06 

3,22 

23.  1 

800 

11,08 

1,06 

3.22 

24.  1 

720 

10,88 

l      527 

1,06 

3,22 

25.  1 

900 

11,31 

1,06 

3,22 

26.  1 

770 

11,56 

1,06 

3,22 

27.  1 

710 

11,29 

1,06 

3,22 

Sum 

me           11375       ' 

158,45 

932 

13,79 

49,77 

N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  VIII  (14.  1. — 27.  !.)• 


N 

N  in  Harn 

Körper- 

Datum 

in  der  Kost 

+  Koth 

N-Balance 

gewicht 

g 

g 

kg 

14.  1. 

13,09 

10,59 

+   2,50 

46,75 

15.  1. 

13,15 

11,64 

+    1,51 

46,15 

16.  1. 

13,42 

12,73 

+   0,69 

45,80 

17.  1. 

13,69 

12,11 

+    1,58 

45,70 

18.  1. 

13,58 

12,62 

+   0,96 

45,50 

19.  1. 

13,78 

12,76 

+    1,02 

45,40 

20.  1. 

13.90 

13,19 

+  0,71 

45,40 

Ueber  den  Stickstoff-Stoffwechsel  etc. 
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N 

N  in  Harn 

Körper- 

Datam 

in  der  Kost 

+  Koth 

N-Balance 

gewicht 

g 

g 

kg 

21.  1. 

13,40 

12,83 

+   0,57 

45,40 

22.  1. 

13,43 

12,35 

+    1,08 

45,40 

23.  1. 

13,17 

12,14 

+    1,03 

45,40 

24.  l. 

13,89 

11,94 

+    1,^5 

45,20 

25.  1. 

13,66 

12,37 

+    1,29 

45,25 

26.  1. 

13,34 

12,62 

+   0,72 

45,10 

27.  1. 

13,19 

12,35 

+   0,84 

45,10 

Summe 

188,19 

172,24 

+  15,95 

üel 

)ersicht  c 

er  sämmtl 

ichei 

i  Versuche. 

Periode 

Dur 
se 

N 

chschni 
tzung  < 

Ei- 

weiss 

ttliche 
ier  Kos 

Fett 

8 

Zusammen- 
t  pro  Tag 

Kohle-I  ^  , 

hydratl^l^lo- 

1   nen 

0-t:^  «  ^ 

Durch- 
schnittliche 
""    N-Balance 
pro  Tag 

00 

I.  15.11.-18.  11.1901 

4 

14,01 

88,2 

86,7 

228,5 

2084 

13,45 

+  0,56 

^^    88 

11.  19.  11.-23.  11. 

5 

13,96 

87,8 

84,1 

116,3 

1619 

14,45 

^  0,49 

:^  280 

111.  25.  11.-30.  11. 

6 

13,77 

86,7 

42,0 

223,4 

1667 

12,78 

+  0,99 

■^    17 

IV.    l.  12.--4.  12. 

4 

13,49 

84,8 

85,0 

116,3 

1615 

13,66 

-<•  0,17 

-^r  175 

V.    5.  12.-9.  12. 

5 

13,46 

84,7 

39,5 

116,2 

1191 

14,84 

^  1,38 

->  160 

VI.  10.  12.-14.  12. 

5 

17,08 

107,3 

29,3 

116,1 

1189 

17,60 

>:  0,52 

^  160 

VII.  15.  12.— 20.  12. 

6 

17,58 

110,2 

49,3 

171,5 

1614 

17,41 

+  0,13 

:^    58 

VIII.  14.    1.— 27.  1.    1902 

14 

13,44 

84,7 

42,5 

223,4 

1658 

12,30 

+  1,14 

>^  118 

Zu  diesen  Tabellen  werde  ich  mir  erlauben,  folgende  Be- 
merkungen zu  knüpfen: 

Wie  man  aus  den  Tabellen  ersieht,  bekam  das  Kind  in  der 
Periode  I  eine  Kost,  die  durchschnittlich  per  Tag  88,2  g  Eiweiss, 
86,7  g  Fett,  223,5  g  Kohlehydrate  =  2084  Kalorien  enthielt. 

Mit  dieser  Kost  nimmt  es  an  Körpergewicht  freilich  ab^ 
aber  die  wesentlichste  Gewichtsabnahme  (250  g)  findet,  wie  man 
sieht,  während  des  ersten  Tages  statt.  Während  der  drei 
folgenden  Tage  ist  die  Gewichtsabnahme  unbedeutend,  indem  sie 
im  Ganzen  nur  100  g  ausmacht;  dies  ist  ganz  sicher  den  Wasser- 
▼erhältnissen  des  Organismus  zuzuschreiben.  In  den  dieser 
Periode  vorausgehenden  9  Tagen,  wo  das  Kind  seine  Kost  selbst 
wählen    durfte,    bestand    diese    nämlich    zum    grossen    Teil    von 


414  £.  Heliosen: 

Pflanzenkost.  Nun  ist  es  bekannt,  dass  eine  überwiegende 
vegetabilische  Nahrung  zur  Wasseranhäufung  im  Organismas 
Anlass  giebt,  und  dass  dies  auch  hier  stattgefunden,  darauf  deutet 
die  erhebliche  Gewichtszunahme  (1150  g)  während  dieser  Periode. 

In  der  Periode  I  findet  nun  eine  Beschränkung  der  Pflanzen- 
kost statt.  Es  ist  denn  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  dass  der 
Organismus  hierauf  durch  eine  reichlichere  Wasserausscheidung 
reagiert.  Freilich  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  dieser 
Periode  auch  Fett  verloren  ist;  aber  dies  lässt  sich  selbst- 
verständlich nicht  bestimmt  entscheiden,  weil  Respirationsversuche 
nicht  vorgenommen  sind. 

Was  den  Stickstoff-Stoffwechsel  während  der  Periode  I  be- 
trifft, so  wird  durchschnittlich  per  Tag  0,56  g  Stickstoff  im  Organismus 
abgesetzt.  Doch  zeigen  die  Tabellen  ein  deutliches  Streben  zum 
Stickstoffgleichgewicht  hin,  indem  am  letzten  Tage  nur  0,27  g 
Stickstoff  abgesetzt  wird. 

Man  kann  denn,  alles  zusammengenommen,  davon  aus- 
gehen, dass  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  die  Kost  für  das 
Kind  eine  Balance-Kost  repräsentiert. 

Es  bedarf  nicht  hervorgehoben  zu  werden,  dass  mau  nicht 
behaupten  kann,  dass  diese  Kost  eine  vollständig  normale  und 
angemessene  Wachstumskost  für  dieses  Kind  ist. 

Ist  diese  Kost  nun  geringer  als  die  Balance-Kost  für  ein 
gesundes  normales  Kind  von  derselben  Grösse,  unter  denselben 
Lebensverhältnissen?  Mit  anderen  Worten:  Deutet  die  Kost 
in  der  Periode  I  auf  irgend  eine  Herabsetzung  vom  Stoff- 
und  Energieverbrauch  bei  [diesem  Kinde,  das  zweifels- 
ohne an  Adipositas  nimia  leidet? 

Um  eine  Beantwortung  dieser  Frage  zu  versuchen,  habe  ich 
mit  der  Ernährung  bei  einem  normalen  Kinde  von  ungefähr  dem- 
selben Alter  und  in  denselben  äusseren  Verhältnissen  lebend, 
vergleichende  Untersuchungen  vorgenommen. 

Die  Wahl  fiel  auf  ein  13 V2  Jahre  altes  Mädchen,  das  in  der 
Universitäts-Kinderklinik  mit  der  Diagnose  Hystero-Epilepsie 
aufgenommen  war,  das  aber  seit  der  Aufnahme  vor  3 — 4  Monaten 
keinen  Anfall  gehabt  und  im  Uebrigen  vollständig  gesund  war. 
Sie  war  wohlbeleibt.  Gewicht  40,4  kg,  Körperhöhe  151  cm  am 
Anfang  des  Versuchs.  Sie  hatte  während  des  Versuches  im 
Ganzen  dieselbe  Beschäftigung  wie  das  erste  Kind  und  lebte  mit 
diesem  zusammen.  Sie  wurde  auf  die  Balance-Kost  des  ersten 
Kindes  (Periode  I)  gesetzt.     Die  Zusammensetzung  der  Kost  und 
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der  Verlauf  des  Versuches  lässt  sich  aus  den  folgenden  Tabellen 
ersehen. 


T&glich 

e  Kos 

t  in  d 

er  Periode  14.-20. 

Janaar  1902. 

Datum 

Fleisch 

Batter 
g 

Roggen- 
brot 

g 

Weizen- 
kachen 

g 

Kar- 
toffeln 

g 

Milch 
ccm 

Thee 
ccm 

Wasser 
ccm 

14. 1.— 20. 1. 

150 

60 

200 

100 

100 

800 

200 

200 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  in  der  Periode  14.  1. — 20.  1. 


Datam 

N 
g 

Ei- 
weiss 

g 

Fett 
g 

Kohle- 
hydrat 

g 

Calo- 
rien 

Bemerkung 

U.  1. 

15.  1. 

16.  1. 

17.  1. 

18.  1. 

19.  1. 

20.  1. 

13,12 
13,18 
13,45 
13,72 
13,53 
13,73 
13,85 

82,7 
83,0 
84,7 
86,4 
85,2 
86,5 
87,2 

82,7 
86,7 
86,7 
86,7 
83,5 
86,7 
85,9 

223,5 
223,5 
223,5 
223,5 
223,5 
223,5 
223,5 

2025 
2063 
2070 
2077 
2042 
2077 
2073 

Fleisch  3,28  pCt  N. 

Miloh  0,52  pCt.  N,  3  pCt.  Fett 

Fleisch  3,32  pCt  N. 

Milch  0,52  pCt  N,  3,5  pCt.  Fett 

Fleisch  3,50  pGt  N. 

Milch  0,52  pGt.  N.,  3,5  pCt  Fett. 

Fleisch  3,68  pGt  N. 

Milch  0,52  pGt.  N,  3,5  pGt  Fett 

Fleisch  3,66  pCt  N. 

Milch  0,50  pCt.  N,  8,1  pGt  Fett. 

Fleisch  3,79  pCt  N. 

Milch  0,50  pGt.  N,  3,5  pCt  Fett 

Fleisch  3,87  pCt  N. 

Milch  0,50  pCt  N,  3,4  pCt  Fett. 

Sammo 

*74,do 

595,7 

598,9 

1564,5 

14427 

Harn  und  Koth  in  der  Periode  14.  1. — 20.  1. 


TT                                           1 

Harn                   | 

Koth 

Datam 

Menge 

N 

Menge 

N 

Fett 

ccm 

g 

g 

g 

g 

14.  1. 

820 

10,50 

0,91 

3,91 

15.  1. 

760 

11,14 

0,91 

3,91 

16.  1. 

760 

11,99 

0,91 

3,91 

17.  l. 

800 

11,85 

[      416 

0,91 

3,91 

18.  1. 

880 

12,05 

0,91 

3,91 

19.  1. 

930 

12,39 

0,91 

3,91 

20.  1. 

990 

12,83 

0,91 

3,91 

Samme 

5940 

82,75 

416 

6,37 

27,37 

416 


E.  Hellesen: 


N-Balance  und  Körpergewicht  in  der  Periode  14. 

1.— 20.  1. 

N  in  der 

N  im  Harn 

Körper- 

Datum 

Kost 

-f  Roth 

N-Baiance 

gewicht 

g 

g 

kg 

14.  1. 

13,12 

11,41 

+  1,71 

40,40 

15.  1. 

13,18 

12,05 

+  1,18 

40,30 

16.  1. 

13,45 

12,90 

+  0,55 

40,30 

17.  1. 

13,72 

12,76 

+  0,96 

40,30 

18.  1. 

13,53 

12,96 

+  0,57 

40,20 

19.  1. 

13,73 

13,80 

+  0,48 

40,00 

20.  1. 

18,85 

18,74 

+  0,11 

40,10 

Samme 

94,58 

89,12 

+  5,46 

Uebersicht  des  Versuchs. 


Periode 


Tages- 
anzahl 

der 
Periode 


Durchschnittliche  Zusammen- 
setzung der  Kost  pro  Tag 


N 


Ei- 

weiss 

g 


Fett 


Kohle- 
hydrat 

g 


Calo- 
rien 


Darch- 

schnittliche 

N-Menge 

im  Harn  und 

Koth  pro  Tag 

g 


Durch- 
schnittliche 
N-Balance 

pro  Tag 

g 


Durch- 

schoittlieb« 

Gewichts- 

beweguog 

pro  T*g 

g 


14.  1.— 20.  l.  1902 


13,51 


85,1 


85,6 


223,5 


2061 


12,73 


+  0,78 


->« 


Wie  man  sieht,  war  die  durchschnittliche  Zusammensetzung 
der  Kost  pro  Tag  85,1  g  Eiweiss,  85,6  g  Fett,  223,5  g  Kohle- 
hydrate =  2061  Kalorien. 

Mit  dieser  Kost  hat  das  Kind  während  7Tage,  eine  Gewichtsab- 
nahme von  300  g  aber  auch  hier  habe  ich  Grund,  anzunehmen,  dass 
die  Gewichtsabnahme  einer  Vermehrung  des  Wasserausscheidens 
zuzuschreiben  ist.  Bezüglich  des  Stickstoffswechsel  ist  auch 
hier  deutliches  Streben  zum  Gleichgewicht  zu  ersehen  indem  die 
Stickstoffsabsetzung  täglich  beinahe  gleichmässig  abnimmt,  so 
dass  am  7.  Tage  nur  0,11  g  Stickstoff  abgesetzt  wird. 

Die  Kost  repräsentieii;  augenscheinlich  auch  für  das  zweite 
Kind  eine  Balancekost,  und  da  der  Energieverlust  durch  die 
Exkremente  als  gleich  für  beide  Kinder  angenommen  werden 
muss,  um  so  mehr,  weil  die  Kost  dieselbe  gewesen  ist^, 
muss  man,  alles  zusammengenommen,  sagen,  dass  der  Energie- 
bedarf bei  den  beiden  Kindern  gleich  gross  gewesen  ist. 


0  Rubner,    Der   Energie  wert   der   Kost   des   Menschen, 
für  Biologie  (Jubelband  zu  Ehren  von  C.  Voit)  1901,  S.  261. 
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Rechnet  man  nun  die  Energiezufuhr  pro  Kilo  Körpergewicht 
aus,  bekommt  man 

für  erstes  Kind     43»4  Kalorien 
für  zweites  Kind  51,2  Kalorien. 

Ein  geringerer  Umsatz  scheint  also  bei  dem  ersten  Kinde 
stattgefunden  zu  haben. 

Indessen  spielt  ja  nach  den  Untersuchungen  Rubner's^)  und 
Anderer  nicht  das  Gewicht  des  Individuums,  sondern  dessen 
Körperoberfläche  die  wesentliche  Rolle  in  Bezug  auf  den  Energie- 
verlust (Wärmeverlust),  und  man  muss  daher  die  Körperober- 
flächen der  beiden  Kinder  bestimmen,  um  entscheiden  zu  können, 
ob  es  faktisch  irgend  einen  Umsatzunterschied  giebt. 

Bekanntlich  sind  alle  Formeln  (Meeh's,  Bouchard's),  die 
zur  Berechnung  der  Oberfläche  aufgestellt  sind,  mehr  oder 
weniger  ungenau,  und  die  Oberfläche  ist  daher  durch  einen 
Apparat^)  bestimmt,  dessen  Prinzip  folgendes  ist: 

Eine  kleine  Trommel  von  bekannter  Oberfläche,  die  um 
eine  horizontale  Achse  rotiert,  wird  über  die  ganze  Körperober- 
fläche hin  geführt,  indem  sie  selbst  ihren  Gang  auf  die  Haut 
aufschreibt.  Es  ist  klar,  dass  die  Oberfläche  dann  gefunden 
wird  durch  Multiplikation  von  der  Trommeloberfläche  mit  der 
Anzahl  der  Trommelumdrehungen,  die  auf  dem  Apparat  durch 
ein  gewöhnliches  Zählwerk  abgelesen  wird.  Nur  für  den  Kopf 
und  ein  paar  kleine  Hautpartien  lässt  diese  Methode  sich  nicht 
durchführen,  deren  Oberfläche  daher  geometrisch  berechnet  ist. 

Herr  Professor  Dr.  med.  Sophus  Torup  zeigte  mir  die 
grosse  Gefälligkeit,  eine  Bestimmung  von  den  Oberflächen  beider 
Kinder  selbst  vorzunehmen. 

Das  Resultat  war  folgendes: 

Die  Oberfläche  beim  ersten  Kinde      134,6  Decim.^ 
Die  Oberfläche  beim  zweiten  Kinde  134,3  Decim.^ 

Wir  haben  also  hier  vor  uns  zwei  Kinder,  die  fast 
vollständig  denselben  Energiebedarf  und  gleich  grosse  Ober- 
flächen haben,  und  wir  haben  daher  in  diesem  Fall  von 
Adipositasnimia  keinen  Grund,  irgend  eine  Herabsetzung 
von  Stoff-  und  Energieverbrauch  im  Ganzen  anzu- 
nehmen. 


1)  Rabner,  Ueber  den  Einflass  von  Körpergrösse  auf  Stoff-  und 
Kraftvechsel.    Zeitschrift  für  Biologie.     Bd.  XIX,  1883.    S.  535. 

*)  Der  Apparat  wird  später  vom  Herrn  Prof.  Dr.  med.  Sophus  Torup 
beschrieben  werden. 
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Rubner^)  hat  in  der  allerletzten  Zeit  erwiesen,  dass  der 
Ernährungsbedarf  auch  bei  Kindern,  die  an  Adipositas  nimia 
leiden,  von  der  Körperoberfläche  abhängig  ist,  jedenfalls  wenn 
die  Fettablagerang  sich  innerhalb  einigermassen  natürlicher 
Grenzen  hält. 

Es  scheint  also  anzweifelhaft,  dass  die  reichliche  Fett- 
ablagerung, die  das  Eind  erworben,  einer  absoluten  Ueber- 
ernährung,  vielleicht  in  Verbindung  mit  einer  habituell 
geringen  Muskelarbeit,  zuzuschreiben  ist.  Dadurch  wird 
selbstverständlich  die  Möglichkeit  einer  gleichzeitig  vorhandenen 
Beschränkung  der  Fettassimilation  für  grössere  Fettmengen  in 
der  Kost  als  die  hier  benutzten,  nicht  ausgeschlossen,  aber  es 
ist  auf  der  anderen  Seite  auch  nichts  in  den  vorliegenden  Ver- 
suchen, das  für  eine  derartige  Annahme  spricht,  und  namentlich 
mass  hervorgehoben  werden,  dass  das  Kind,  wie  es  aus  den 
Versuchen  hervorgeht,  und  wie  es  unten  näher  erwiesen  werden 
wird,  bei  Unterernährung  offenbar  ohne  Schwierigkeit  aus  seiner 
Reservebehaltung  Fett  aufnimmt. 


Die  übrigen  Stoffwechsel  versuche  (Tabelle  H— VIII)  beziehen 
sich  auf  dem  Stickstoffwechsel  bei  verschiedenartiger  Unter- 
ernährung. 

In  der  Periode  II,  die  5  Tage  dauerte,  ist  wesentlich  eine 
Einschränkung  der  Kohlenhydrate  vorgenommen,  indem  die 
durchschnittliche  Zusammensetzung  der  Kost  pro  Tag  87,8  g 
Eiweiss,  84,1  g  FeU,  116,3  g  Kohlehydrate  =  1619  Kalorien 
war.  Diese  Kost  ist  wesentlich  eine  Eiweiss -Fettdiät.  Mit 
dieser  Kost  verliert  das  Kind  während  der  ganzen  Periode 
2,45  g  Stickstoff  =  0,49  g  durchschnittlich  pro  Tag.  Die 
Gewichtsabnahme  ist  bedeutend,  nämlich  1150  g  =  230  g  pro 
Tag.  Der  grösste  Teil  der  Gewichtsabnahme  rührt  wahrscheinlich 
von  einer  reichlicheren  Wasserausscheidung  her,  aber  es  scheint 
unzweifelhaft,  dass  in  dieser  Periode  auch  Fett  verloren  ist.  Da 
die  Periode  Stickstoffverlust  hat,  ist  das  Resultat  von  der 
Eiweiss-Fettdiät  therapeutisch  ungünstig. 

In  der  Periode  III  war  es  die  Absicht,  nachdem  die  Kohle- 
hydrate zurückgegeben  waren,  die  isodynamischen  Mengen  von 
Fett  zu  entfernen.  Dies  wurde  nicht  vollständig  erreicht,  weil 
die    Kohlehydratmengen     des     Brotes    sich    bei     den     Analysen 

^)  Rabner,  Ern&hrung  im  Knabenalter.     S.  61. 
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grösser  zeigten  als  die  der  Ueberschlagberechnung  zu  Grande 
liegenden  Werte.  In  Folge  dessen  wurde  eine  zu  geringe  Fett- 
menge weggenommen.  Der  kalorische  Wert  dieser  Kost  ist 
daher  etwas  höher  geworden  als  in  der  vorhergehenden  Periode; 
aber  der  Unterschied  ist  doch  nicht  so  gross  geworden,  dass  man 
dennoch  nicht  die  zwei  verschiedenen  Kostarten  vergleichen  kann. 

Die  Kost  der  Periode  UI  zeigte  sich  bei  der  endlichen 
Berechnung  durchschnittlich  pro  Tag  86,7  g  Eiweiss,  42,5  g  Fett, 
223,4  g  Kohlehydrate  »  1667  Kalorien  zu  enthalten.  Sie  wird 
also  im  Gegensatz  zur  Kost  der  Periode  II  eine  Ei  weiss - 
Kohlehydratdiät.  Der  Versuch  mit  dieser  Kost  dauert  6  Tage 
und  giebt  in  Bezug  auf  die  Stickstoffbalance  ein  gutes  Resultat, 
indem  die  Periode  eine  gesamte  Stickstoffabsetzung  im  Organismus 
von  5,97  g  (=  0,99  g  pro  Tag)  aufweist. 

Wie  man  von  vorneherein  h&tte  erwarten  können,  wird 
das  Eiweiss  des  Organismus  besser  von  Kohlehydraten  als  von 
Fett  geschützt.  Allein  die  Gewichtsabnahme  während  diese 
Periode  ist  unbedeutend  (100  g.)  Dies  muss  freilich  zum 
grossen  Teil  aus  einer  Wasseranhäufung  im  Organismus  bei  der 
reichlicheren  Kohlenhydratkost  erklärt  werden.  Bei  dieser  Kost 
sind  gewiss  in  der  That  recht  beträchtliche  Mengen  von  Körper- 
Fett  verbraucht,  was  noch  weiter  durch  die  Resultate  von  einem 
späteren  Versuche  mit  derselben  Kost  (Periode  VII)  wahrscheinlich 
gemacht  wird. 

In  der  Periode  IV  wird  der  Versuch  mit  derselben  Kost 
wie  in  der  Periode  II  wiederholt.  Wieder  bekommt  man  Stick- 
stoffverlust und  eine  bedeutende  Gewichtsabnahme.  Aber  der 
Stickstoffverlust  ist  kleiner  (Gesamtverlust  0,71  g)  als  in  der 
Periode  II,  welches  in  Verbindung  damit  gesehen  werden  muss, 
dass  die  Stickstoffmenge  in  der  Kost  eine  Kleinigkeit  höher  ist 
als  in  der  Periode  II,  teilweise  vielleicht  in  Verbindung  damit, 
dass  das  Kind  in  der  der  Periode  II  vorausgehenden  Zeit  mit 
Bezug  auf  den  Stickstoff  besser  ernährt  gewesen  war. 

Die  zwei  folgenden  Perioden  repräsentieren  beide  stärkere 
Unternährungen,  indem  ca.  900  Kalorien  von  der  ursprung- 
lichen Balancekost  weggenommen  werden. 

In  der  Periode  V,  die  sich  über  5  Tage  erstreckt,  bekommt  das 
Kind  pro  Tag  durchschnittlich  84,7  g  Eiweiss,  39,5  g  Fett,  1 16,2  g 
Kohlehydrate  =  1191  Kalorien.  Wie  man  sieht,  ist  die  Eiweiss- 
menge  ungefähr  dieselbe  wie  in  der  Periode  I,  wogegen  von  Fett 
und    Kohlehydraten    isokolorische  Mengen  zum  doppelten  Betrag 
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der  während  der  Perioden  II,  III  und  IV  entfernten  weggenommen 
sind.  Jetzt  stellt  sich  die  Stickstoffbalance  sehr  ungunstig,  indem 
6,89  g  Stickstoff  (=  1,38  g  durchschnittlich  pro  Tag)  verloren 
wird.  Die  Gewichtsabnahme  macht  800  g  (=  160  g  durch- 
schnittlich pro  Tag)  aus. 

In  der  Periode  VI  sind  Versuche  mit  einer  grösseren  Ei- 
weisszufuhr  gemacht.  Es  ist  ja  behauptet  worden,  dass  eine 
reichlichere  Eiweisszufuhr  den  Verlust  von  organischem  Ei  weiss 
verhindern  könne  (vergl.  Banting-Harvey^s  und  Oertel's  Ab- 
magerungskuren). Damit  die  Kost  in  dieser  Periode  denselben 
kalorischen  Wert  wie  in  der  Periode  V  behalten  sollte,  wurde  die  der 
Eiweisssteigerung  isodjmamische  Menge  Fett  (ungeft.hr  10  g)  weg- 
genommen. Die  Kohlehydrate  sind  absichtlich  nicht  verringert 
worden,  weil  es  sich,  wie  früher  erwähnt  ist,  erwiesen  hat,  dass 
sie  das  Eiweiss  des  Organismus  besser  als  das  Fett  beschützen. 
Die  Kost  während  dieser  Periode,  die  sich  auch  über  5  Tage 
erstreckt,  kann  als  eine  reichliche  Eiweissdiät  charakterisiert 
werden.  Ihre  durchschnittliche  Zusammensetzung  pro  Tag  ist 
107,3  g  Eiweiss,  29,3  g  Fett,  116,1  g  Kohlehydrate  =  1189 
Kalorien.  Die  Stickstoffbalance  stellt  sich  bedeutend  besser  mit 
dieser  Kost,  indem  der  gesamte  Stickstoffverlust  nur  2,62  g 
(=  0,52  g  durchschnittlich  pro  Tag)  beträgt.  Die  Gewichts- 
abnahme ist  wie  in  der  vorhergehenden  Periode  durchschnittlich 
160  gr  pro  Tag. 

In  der  Periode  VII,  die  die  in  Zusammenhang  ange- 
stellten Versuche  abschliesst,  ist  die  Kost  wieder  vermehrt  und 
der  kalorische  Wert  davon  ist  derselbe  wie  in  der  Periode  II. 
Die  gleiche  reichliche  Eiweissmenge  wie  in  der  Periode  VI  ist 
beibehalten;  dagegen  ist  sowohl  Fett  als  Kohlehydrate  mit  un- 
gefähr*) isodynamischen  Mengen  vermehrt  worden.  Die  durch- 
schnittliche tägliche  Znsammensetzung  ist:  110,2  g  Eiweiss, 
49,3  g  Fett,  171,5  g  Kohlehydrate  =  1614  Kalorien.  In  dieser 
Periode  wird  0,77  g  Stickstoff  während  6  Tage  im  Organismus 
abgesetzt  (=  0,13  gr  durchschnittlich  pro  Tag).  Die  Gewichts- 
abnahme ist  350  g  (=  53  g  durchschnittlich  pro  Tag). 

Sieht  man  auf  die  Versuche  in  den  Perioden  II — VII  zu- 
rück, so  zeigt  sich,  dass  nur  in  den  Perioden  III  und  VII,  d.  h. 
mit  einer  Kost  bezw.  von  86,7  g  Eiweiss,  42,5  g  Fett,  223,4  g 
Kohlehydrate    «=    1667  Kalorien    und    einer    Kost    von   110,2  gr 

^)  Auch  hier  macht  sich  die  angenommene  geringere  Kohlehydraten* 
menge  im  ßrote  geltend. 
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Ei  weiss,  49,3  g  Fett,  171,5  g  Kohlehydraten  =  1614  Kalorien 
Sticksto£Pabsetzung  im  Organismus  erlangt  ist  In  den  übrigen 
Perioden  hat  man  Gerall  einen  grösseren  oder  geringeren  Stick- 
stoffverlust beobachtet.  Von  diesen  Perioden  stellen  sich  wieder 
die  Yerhältnisse  in  der  Periode  III  am  günstigsten.  Es  war  denn 
vom  therapeutischen  Standpunkt  aller  Grund  dazu,  es  zu  unter- 
suchen, inwiefern  dieses  Resultat  in  einem  Versuche  von  längerer 
Dauer  sich  bestätigen  konnte.  Ein  solcher  wurde  auch  einige 
Wochen  später  angestellt,  nachdem  dem  Kinde  in  der  Zwischen- 
zeit erlaubt  war,  zu  essen,  soviel  es  wünschte,  damit  das  Körper- 
gewicht auf  eine  ungefähr  gleiche  Höhe  wie  früher  gebracht 
werden  könnte. 

In  dieser  Periode  (Periode  VIII)  ist  die  Kost,  wie  es  aus  den 
Tabellen  hervorgeht,  die  gleiche  wie  die  Kost  in  der  Periode  TU; 
nur  ist  die  Eiweissmenge  eine  Kleinigkeit  geringer.  Die  Kost 
enthielt  durchschnittlich  pro  Tag  84,7  g  Eiweiss,  42,5  g  Fett, 
223,4  g  Kohlehydrate  =  1658  Kalorien.  Der  Versuch  dauerte 
14  Tage  und  gab  in  therapeutischer  Hinsicht  ein  noch  besseres 
Resultat  als  die  Periode  III.  Die  gesamte  Stickstoffabsetzung  im 
Organismus  beträgt  15,95  g  =  1,14  g  durchschnittlich  pro  Tag. 
Die  Gewichtsabnahme  ist  1650  g  =  118  g  durchschnittlich  pro 
Tag.  Freilich  rührt  auch  hier  ein  wesentlicher  Teil  der  Ge- 
wichtsabnahme von  einer  reichlichen  Wasserausscheidung  her, 
aber  andererseits  ist  unzweifelhaft  Fett  verloren. 


Wenn  man  auf  Grundlage  dieser  Versuche  die  Frage  von 
der  Berechtigung  der  Abmagerungskuren  bei  Kindern  beantworten 
soll,  muss  ich  hervorheben,  dass  diese  Versuche  streng  ge- 
nommen nur  für  dies  einzelne  bestimmte  Kind  gelten, 
und  dass  man  vorsichtig  sein  muss,  daraus  allgemein  gültige 
Regeln  auszuziehen. 

Es  geht  indessen  aus  den  vorliegenden  Untersuchungen 
deutlich  hervor,  dass  es  schwer  ist,  den  im  Wachsen  be- 
griffenen Organismus  gegen  Stickstoffverlust  bei  Unter- 
ernährung zu  beschützen. 

Bei  stärkerer  Unterernährung,  wo  die  Balancekost  mit 
ungefähr  ^/g  vom  kalorischen  Werte  reduciert  ist,  ist  es  in  meinen 
Versuchen  überhaupt  nicht  gelungen,  den  Organismus  gegen 
Stickstoffverlust  zu  bewahren.  Es  hat  sich  zwar  gezeigt, 
dass    man    den   Stickstoftverlust    einschränken    kann    durch    eine 

Jftbrbuch  t.  Klnderheilkande.    N.  F.    LVII,  Heft  4.  '2S 
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reichliche  Eiweisszafuhr,  aber  man  war  nicht  im  Stande,  ihn 
völlig  aufzuheben. 

Bei  leichterer  Unterernährung,  wo  ungefähr  Vs  vom 
kalorischen  Werte  der  Balancekost  weggenommen  ist,  sind  die 
Resultate  nach  der  Zusammensetzung  der  Kost  sehr  verschieden, 
und  namentlich  giebt  eine  Eiweiss-Fettdiät  Stickstoff- 
verlust, wogegen  bei  einer  Eiweiss-Kohlehydratdiät  (wie 
in  den  Perioden  III  und  VIII)  eine  recht  erhebliche  Stick- 
stoffabsetzung im  Organismus  mit  einer  nicht  geringen 
Gewichtsabnahme  zugleich  erreicht  wird. 

Es  scheint  aus  diesen  Versuchen  hervorzugehen,  dass  der 
Verlauf  einer  Abmagerungskur  beim  Kinde  am  günstigsten 
ist,  wenn  man  hauptsächlich  in  der  Fettzufuhr  eine  Ein- 
schränkung macht,  und  zwar  bis  zu  einer  Kalorienmengo, 
die  nicht  geringer  als  ^/^  vom  Kalorienwerte  der  Balance- 
kost sein  darf.  Ausserdem  wird  man  bei  einer  Eiweiss-KoUe- 
hydratdiät  den  Hunger  des  Kindes  besser  als  bei  einer  Eiweiss- 
Fettdiät  stillen,  ein  Verhältnis,  das  eben  im  Kindesalter  grosse 
Bedeutung  hat. 

Es  scheint,  als  ob  die  vorliegenden  Untersuchungen  das 
schon  von  Voit  auf  Grundlage  seines  bekannten  Versuches  und 
später  u.  a.  von  v.  Noorden  und  Kayser  hervorgehobene  Ver- 
hältnis bestätigen,  dass  das  Eiweiss  des  Organismus  besser  von 
Kohlehydraten  als  von  Fett  geschützt  wird.  Freilich  hat  von 
Noorden')  in  der  späteren  Zeit  geltend  gemacht,  dass  dies  nur 
für  Ernährungsperioden  von  kürzerer  Dauer  gelten  sollte. 
Was  er  indessen  als  Beweis  dafür  hervorhebt,  kann  aber  keines- 
wegs als  entscheidend  angesehen  werden.  Weintraud's  Ver- 
suche an  Personen,  die  an  Diabetes  mellitus  leiden,  können  selbst- 
verständlich unter  keiner  Bedingung  einer  Frage  gegenüber  benatzt 
werden,  die  sich  auf  die  normalen  Assimilationsverhältnisse  be- 
zieht, und  Dapper's  Versuch  spricht  jedenfalls  nicht  gegen  das 
Resultat,  wozu  man  bei  diesen  Versuchen  gelangt  ist. 

Es  ist  umsomehr  Grund,  das  Resultat  der  vorliegenden 
Versuche  bezüglich  der  Kinder  zu  berücksichtigen,  weil  die  Ab- 
magerungskuren bei  diesen  zweifelsohne  keinesfalls  sich  über 
längere  Perioden  erstrecken  dürfen. 

Zuletzt  muss  mir  erlaubt  sein,  meinen  Dank  an  Herrn  Pro- 
fessor Dr.  med.  Sophus  Torup  zu  richten  für  das  grosse  Interesse 
und  für  die  wertvolle  Hülfe,  die  er  mir  während  meiner  Arbeit  ge- 
leistet hat. 

1)  V.  Noorden,    Die  Fettsucht.     S.  119. 
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Aas  der  k.  k.  paediatrischen  Klinik  io  Grass. 
(Vorstand:  Prof.  Dr.  M.Pfaundler.) 

Zur  Kenntnis  der  ,,Hypertrophia  cerebri''  als 
Krankheitsbild  im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  BELA  SCHICK, 

Volontannt  der  Kllolk. 

Wir  haben  vor  wenigen  Jahren  und  jungst  wieder  Gelegen- 
heit gehabt,  je  einen  Fall  von  Hypertrophia  cerebri  zu  beobachten 
und  obduzieren  zu  sehen.  Im  Hinblick  auf  die  ziemlich  dürftige 
Casttistik  dieser  Erkrankung  folgte  ich  gerne  der  mir  gewordenen 
Anregung,  die  beiden  Fälle  zu  veröfPentlichen,  zumal  ihre  Kenntnis 
vielleicht  dazu  beitragen  kann,  bei  gewissen  Typen  der  Erkrankung 
die  Diagnose  der  Hypertrophia  cerebri  bereits  intra  vitam  zu 
stellen. 

Bevor  ich  auf  eine  nähere  Erörterung  eingehe,  führe  ich 
die  bezüglichen  E^ankengeschichten  und  Sektionsbefunde  an: 

1.  Fall.  Rosa  L.y  7  Jahre  alt,  erste  Aufnahme  1896,  beobachtet  vom 
9.— 19.  10. 

Anamnese;  2.  legitimes  Kind,  normale  rechtzeitige  Geburt,  die  ersten 
Zähne  mit  7  Monaten,  Gehen  mit  18  Monaten;  durch  3  Monate  Brustkind, 
dann  künstliche  Ernährung  mit  Kuhmilch.  Jedes  Mal  beim  Dnrchbruch  eines 
Zahnes  „Fraisen^.     Im  Jahre  1892  Pertussis. 

Heuer  traten  neuerlich  Anfälle  auf,  welche  von  der  Mutter  als  „Fraisen* 
be2eichnet  werden.  Pat.  benahm  sich  beim  Essen  insofern  verändert,  als  sie, 
ohne  Nahrung  im  Munde  zu  haben,  eine  Reihe  von  Schluckbewegungen  machte; 
dann  ass  sie  wieder  ruhig  weiter.  Später  fiel  dem  Kinde  der  Löffel  leicht 
ans  der  Hand.  Die  Anfälle,  die  anfangs  nur  jeden  zweiten,  dritten  Tag  be- 
obachtet wurden,  nahmen  an  Zahl  und  Intensität  alsbald  zu,  wurden  auch 
länger  dauernd.  Jetzt  treten  täglich  5 — 8  Anfälle  von  einigen  Minuten  (?) 
Dauer  auf.  Pat.  kündet  die  Anfälle  an,  fühlt  Schmerzen  im  Bauche,  krümmt 
sich  dabei  und  macht  Schluckbewegungen.  Während  des  Anfalles  soll  Pat. 
bewusstlos  (?)  sein,  giebt  aber  auf  Fragen,  wenn  auch  ganz  unrichtige  und 
▼erdrehte  Antworten.     Das  Kind  fällt  dabei  nicht  um,    hält   sich  gewöhnlich 
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irgendwo  an,  schreit  auf.  Nach  dem  Anfalle  klagt  Pat.  manchmal  über 
Schmerzen  in  den  Augen,  im  Kopfe  und  im  Schlünde. 

Verdauung  in  Ordnung. 

Vater  an  Wundtetanua  1892  gestorben  (trat  sich  einen  Dorn  in  den 
Fuas).  Mutter  soll  in  früher  Jugend  durch  drei  Jahre  „Fraisen" 
gegehabt  haben.     Ein  Onkel  war  geistig  zurückgeblieben. 

Wohnung  früher  feucht,  jetzt  schön,  trocken. 

Status  praesens  vom  11.  10.  1896. 

Kraftig  gebaut,  gross,  gut  genährt.  Hautdecken  normal  gefärbt.  A febril. 
Am  Schädel  die  Tubcra  frontalia  etwas  vorspringend,  sonst  das  Skelett  ohne 
Besonderheiten. 

Keine  auffälligen  Urösenschwellungen,  keine  Struma. 

Kein  Facialisphänomen,  Pupillen-,  Patellarsehuenreflexe  prompt. 

Pat.  hatte  bisher  3  Anfälle,  die  durch  grelles  Aufschreien  eingeleitet 
wurden  und  ungefähr  eine  Minute  dauerten.  Dabei  setzte  sich  Pat  im  Bette 
auf,  verdrehte  die  Augen,  oder  smh  wirr  umher.  Nach  dem  Anfalle  war  Pat 
nicht  recht  klar  orientiert,   wusste  jedoch,   dass  sie  einen  Anfall  gehabt  hat. 

Gestern  und  heute  nachts  stand  Pat.  plötzlich  ohne  ersichtlichen  Grund 
auf,  kleidete  sich  rasch  an  und  wollte  nach  Hause  gehen. 

Nase  frei,  Zunge  leicht  belegt,  Rachenschleimhaut  blass,  Tonsillen 
hypertrophisch. 

Puls  etwas  unregelmässig,  inaoqual.  Spitzenstoss  im  4.  Interkostal- 
raum, l^/s  Querfinger  ausserhalb  der  Mammillarlinie  fi^hlbar.  Herzdämpfung 
verbreitert,  beginnt  an  der  3.  Rippe,  reicht  nach  aussen  bis  zum  Spitzen- 
stoss,  nach  rechts  bis  zum  linken  Sternalrand.  Herzaktion  unregelmässig. 
Der  l.  Ton  an  der  Spitze  etwas  dumpf  und  unrein.  Der  Respirationstrakt 
ergiebt  normalen  Befund. 

Abdomen  flach,  weich;  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Im  Harne 
keine  abnormen  Bestandteile. 

Therapie:  Kalium  bromatum  SX  1)0  pro  die. 

11.  10.  Pat.  hatte  während  der  Morgen visite  ciuen  epileptiformen 
Anfall,  der  mit  einem  gellenden  Schrei  eingeleitet  wurde.  Während  des  An- 
falles   BewuBstlosigkeit,    starrer  Blick.     Nach    dem  Anfalle    schlief  Pat   ein. 

12.  10.  Pat.  hatte  5  Anfälle  mit  Bcwusstseinsstörung.  Das  Kind  klagt 
über  Schmerzen  in  der  Herzgegend.  Aufschreien  von  jedem  Anfalle.  Während 
desselben  weite,  reaktionslose  Pupillen. 

13.  10.     Drei  epileptiforme  Anfälle.     In  der  Nacht  war  Pat.  ruhig. 

14.  10.     Kein  Anfall.     Zweimal  Erbrechen,  5  weiche  Stühle. 

15.  10.  Bis  heute  früh  kein  Anfall.  Der  im  Laufe  des  Vormittags 
eingetretene  Anfall  wurde  durch  einmaliges  lautes  Aufschreien  eingeleitet, 
worauf  Patientin  im  Bette  zurückfiel  und  mit  den  Augen  wirr  umher- 
blickte. Die  Pupillen  maximal  weit,  auf  Lichteinfall  reaktionslos.  Der  An- 
fall dauerte  eine  halbe  Minute,  worauf  Pat.  so  ermattet  war,  dass  sie  bald 
darnach  einschlief. 

5  flüssige  Stühle  mit  unverdauten  Nahrungsresten,  gestern  nach  jeder 
Mahlzeit  Erbrechen.     Diät. 

16.  10.  Gestern  Abend  ein  ganz  kurz  dauernder,  mit  Aufschreien  be- 
ginnender Anfall.  Darauf  grosse  Mattigkeit.  Drei  weiche  Stühle,  kein  Er- 
brechen. 
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17.  10.     Keiu  Anfall,  kein  Erbrechen,  2  weiche  Stühle. 

18.  10.     Kein  Anfall,  Befinden  sehr  gut.     Entlassang. 

Pat.  nimmt  Kaliam  bromatum  zu  Hause  weiter.  Die  klinische  Diagnose 
lautete  ,,£pilepsie''. 

Kosa  L.,  8  Jahre  alt,  zweite  Aufnahme  1897,  beobachtet  vom  16.  10.  bis 
22.  10. 

Anamnese:  Die  Mutter  teilt  mit,  dass  sich  das  Kind  nach  der  Ent- 
lassung aus  dem  Spitale  ziemlich  wohl  befand.  Die  Anfälle  kamen  allerdings 
von  Zeit  zu  Zeit  wieder;  Besserungen  wechselten  mit  Verschlechterungen. 

Vor  etwa  7  Wochen  erlitt  Pat.  auf  der  Strasse  einen  schweren 
epileptiformen  Anfall.  Die  Mutter  brachte  das  Kind  auf  die  hiesige  Nerven- 
klinik, wo  dasselbe  durch  drei  Wochen  verblieb  und  gebessert  entlassen 
wurde»). 

Bald  darnach  häuften  sich  die  Krampfanfälle,  sodass  in  letzterer  Zeit 
3  bis  20  Anfälle  in   24  Stunden,  und  zwar  zum  Teile  auch  nachts,  auftraten.* 

Schon  seit  dem  ersten  Spitalsaufenthalte  nahm  die  Intelligenz  der 
Pat.  deutlich  ab.  Dieselbe  ist  nunmehr  auch  in  den  anfallsfreien  Inter- 
vallen ganz  „verwirrt^,  spricht  nichts  mehr.  Trotzdem  besuchte  sie  noch 
die  Schule, 

In  14  Tagen  wurden  die  Anfälle  auf  Nalr.  brom.  seiteuer  und  zeigten 
sich  bald  nur  als  leichte  Bewasstseinstrubuugen  auf  Sekunden,  in  denen 
unmotiviertes  Handeln,  starres  Vorsichhinblicken,  planloses  Herumgehen  die 
Geistesstörung  verrieten.  In  den  letzten  Tagen  auch  keine  Anzeichen  dieser 
leichten  Anfälle.     Pat.  wurde  mit  der  Diagnose  „Epilepsie''  geführt. 

Am  18.  10.  ergab  sich  folgender  Befund: 

Pat.  nimmt  auffallend  wenig  Anteil  an  der  Umgebung,  reagiert  auf 
Ansprache  nicht  in  der  gehörigen  Weise,  lacht  hin  und  wieder  blöde. 

Der  Körper  ist  kräftig,  gross,  gut  genährt.  Hantdecken  normal  gefärbt. 
Temp.  normal. 

Am  Schädel  dio  Tubcra  frontalia  vorspringend,  nonst  ist  das  Skelett 
ohne  Besonderheiten. 

Keine  wesentlichen  Drüsenschwelluogen. 

Patcllarsehnonref loxe  nicht  auslösbar.  Pupillonreflexe  gehörig, 
kein  Facialisphaenomen. 

Am  linken  Foranien  supraorbitalc  scheint  ein  Sclimerzpunkt  %u  liegen. 
Beklopfen  des  Schädels  nicht  schmerzhaft. 

In  den  anfallsfreien  Zeiten  fällt  das  tölpelhafte  Wesen  der  Kranken 
auf,  die  den  Eindruck  einer  Idiotin  macht.  Pat.  spricht  nicht  und  weiss 
nur  mit  den  zum  Essbedarf  gehörigen  Gegenständen  richtig  umzugehen»  Der 
Mund  ist  stets  halb  offen. 

Vorgestern  wurden  10,  gestern  23  Anfälle  beobachtet.  Pat.  ist  hierbei 
bewusstlos  und  verfällt  in  heftige  klonische  Zuckungen  aller  4  Extremi- 
täten und  der  Facialismuskulatur.  Eine  genaue  Lokalisierung  der  Krämpfe 
zu  Beginn  des  Anfalles  ist  unmöglich. 

*)  Die  Krankengeschichte  der  hiesigen  Nervenklinik,  dio  mir  bereit- 
willigst zur  Verfügung  gestellt  wurde,  spricht  kurz  davon,  dass  Pat.  im 
„epilep tischen  Anfalle"  in  das  Ambulatorium  gebracht  wurde  und  zur 
Aufnahme  gelangte. 
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Die  Papillenreflexe  sind  im  Anfalle  erloschen.  Der  Pols  bietet  nichts 
Anff&Uiges,  die  Atmang  ist  sterthorös;  bronchiales  Rasseln.  Daaer  des 
Anfalles  kaam  eine  Minute. 

Psoriasis  lingoae.     Racbenorgane  frei. 

Herz  weder  vergrössert  noch  dislociert  (cf.  frühere  Krankengeschichte). 

Pat.  lässt  Stahl  and  Harn  ins  Bett. 

19.  10.  Gestern  25  Anfälle.  Der  psychische  Statns,  verglichen  mit 
jenem  im  Vorjahre,  erweist  die  angemein  rasche  geistige  Decadence. 

Gestern  erhob  sich  Pat.  nachts,  wollte  sich  ankleiden  und  nach  Hanse 
gehen,  dann  wieder  aus  einem  Harnglase  trinken. 

Eine  Anra  scheint  yor  den  Anfallen  nicht  za  bestehen  oder  ist  wenigstens 
bei  der  idiotischen  Pat.  nicht  mehr  nachweislich.  Bei  den  Anfällen  ist  das 
klonische  Moment  auffallend  überwiegend. 

20.  10.  Das  Befinden  der  Pat.  hat  sich  wesentlich  yerschlechtert.  Die 
Intensität  und  Zahl  der  Anfi&lle  wie  gestern.  In  der  anfallsfreien  Zeit  ist 
schwere  Benommenheit  vorhanden.  Pat.  liegt  mit  geöffneten  Lidern  zu  Bette 
und  reagiert  auf  gar  keine  äusseren  Einflüsse.  Nahrang  kann  nur  mehr  in 
den  Mund,  aber  nicht  in  den  Magen  gebracht  werden,  da  Pat.  nicht  schlackt 

21.  10.  20  Anfälle,  deren  Charakter  nicht  mehr  epileptisch  ist 
Es  beginnen  klonische  Zackungen  (ohne  scharfe  Lokalisation  im  Beginne), 
die  sich  bald  über  die  Muskulatur  des  ganzen  Körpers  ausbreiten.  Tiefe 
Benommenheit  fortdauernd.  Ueber  den  Lungen  hinten  unten  trockene  Ge- 
räusche. 

22.  10.  Wie  gestern  totaler  Sopor,  30  Anfälle.  Augenspiegelbefund 
nicht  sicher  zu  erheben. 

Lumbalpunktion:  Druck  sehr  niedrig. 

Vor  der  Entleerung      7—8  1  „ 

Nach  der  Entleerung  3—4  J  ^ 

Menge  der  entleerten  Cerebrospinalflüssigkeit  12  cm*. 

Die  Flüssigkeit  ist  wasserhell,  enthält  etwas  Tranbonz ucker  und 
Eiweiss  (weniger  als  0,03  pCt.  nach  Brandberg). 

Um  dVs  ühr  nachmittags  Exitus,  nachdem  am  Abend  vorher  Fieber- 
steigerung bis  40<^  eingetreten  und  der  Puls  fast  unzählbar  geworden  war. 

Sektionsbefund  (Prof.  Eppinger)  am  23.  10.  1897  (auszugsweise): 
Schädel  recht  gross,  länglich  oval,  dick  porös.  Dura  adhaerent,  Pia  nament- 
lich links  gespannt,  wenig  verdickt  und  getrübt,  blutreich.  Windungen  links 
sehr  platt.  Gehirngruben  an  den  Schädeldecken  sehr  stark  ausgeprägt  Dura 
trocken,  in  den  basalen  Sinus  viel  dunkles,  flüssiges  Blut. 

Gehirn  auffallend  schwer.  Gewicht  1230  g.  Pia  an  der  Hirn- 
basis gespannt,  blutreich;  Corticalis  etwas  breiter.  Die  Schichtung  nur  massig 
ausgesprochen.  Substanz  bräunlich-violett.  In  der  weissen  Substanz  zahl- 
reiche Blutpnnkte.  Die  Ventrikel  nur  massig  weit,  Plexus  sehr  dunkel. 
Die  Substanz  der  Ammonshörner  nicht  verändert,  die  der  Grosshirnganglien 
blutreicher,  die  graue  Substanz  blässer  als  in  der  Rinde.  Vierter  Ventrikel 
enge;  Kleinhirn  weicher,  brüchiger  und  blutreicher.  Pons  und  Medulla  fest, 
zäh,  anch  auffallend  blutreich.     Die  Stirnnähte  praematur  synostosiert. 

Herz  und  Lungen  frei,  Thymus  reicht  bis  zur  Herzbasis.  Aorta 
am  Zwerchfelle  3,8  cm  im  Umfange  messend.  Die  übrigen  Organe  gehörig 
beschaffen. 
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Diagnosis:  Hjpertrophia  cerebri  accedente  compressione 
eiusdem. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  2Vi  Jahre  alten  Knaben,  A.  U.,  der  uns 
am  5.  Juni  d.  J.  mit  folgender  Anamnese  eingeliefert  wurde: 

Erstes  eheliches  Kind,  Zangengeburt  im  8.  Schwangerschaftsmonate. 
(Mutter  damals  28  Jahre  alt.)  Das  Kind  zeigte  nach  der  Geburt  keine  sichtbare 
Verletzung  oder  Lähmung.  Auch  die  Haut  war  ganz  rein.  Dem  Vater  fiel 
nur  auf,  dass  die  Hand  zur  Faust  geballt  gehalten  und  die  Vorderarme  fest 
an  die  Brust  gedrückt  wurden.  Ein  Arzt  meinte,  es  sei  dies  die  ganz  normale 
Haltung  bei  Säuglingen.  Im  4.  Lebensmonat  nahm  diese  krampfhafte  Haltung 
an  Intensität  zu. 

Ammenbrust  durch  9  Monate,  dann  soxhletierte  Milch  bis  zum  14.  Monate. 

Die  ersten  Zähne  mit  11  Monaten.  Das  Kind  ist  nie  gegangen,  kann 
auch  nicht  sprechen,  nur  hier  und  da  bringt  es  einige  unartikulierte  Laute 
heraus,  erkennt  die  Angehörigen. 

Im  7.  Lebensmonate  erkrankte  das  bis  auf  die  erwähnte  krampfartige 
Stellung  der  Arme  gesunde  Kind  plötzlich  unter  hohem  Fieber,  starker  Un- 
ruhe, einer  2  Tage  andauernden  vollständigen  Hamverhaltang  und  Krampf- 
zuständen. Dabei  keine  Nackenstarre.  Der  herbeigeholte  Arzt  gab  an,  dass 
eine  Gehirnerkrankung  vorläge,  verschrieb  eine  Medizin  und  Hess  Blutegel 
am  Warzenfortsatze  setzen. 

Am  3.  Krankheitstage  wurde  spontan  Urin  gelassen  und  am  8.  Tage 
waren  die  schwersten  Symptome,  insbesondere  das  hohe  Fieber,  geschwunden, 
jedoch  konnte  das  Kind  seinen  Kopf  nicht  mehr  im  Gleichgewicht  halten, 
er  war  scheinbar  zu  schwer  und  fiel  immer  auf  die  Brust.  Dagegen  traten 
in  den  Muskeln  des  Gesichtes  und  auch  des  übrigen  Körpers  nunmehr  heftige 
Krampfzustände  auf.  Die  Wirbelsäule  wurde  häufig  bogenförmig  gekrümmt. 
Die  Krämpfe  wurden  so  intensiv,  dass  dadurch  die  Nahrungsaufnahme  er- 
schwert wurde.     Geringes  Schielen  bestand  schon  vor  der  Erkrankung. 

Das  Kind  schreckt  im  übrigen  leicht  und  oft  auf,  soll  Gesichts-  und 
Gehörseindrücko  deutlich  wahrnehmen.  Appetit  gut,  Stuhlgang  angehalten. 
Urinentleerung  jetzt  ungestört. 

Lues  nicht  eruierbar.  Der  Vater  erzählt  von  spitzen  Condylomen,  die 
er  knapp  vor  der  Verheiratung  acquiriert.  Das  zweite  Kind  kam  auch  etwas 
zu  früh  zur  Welt,  ist  jetzt  8  Monate  alt  und  vollkommen  gesund.  Die 
Schwester  des  Vaters  ist  geisteskrank  und  befindet  sich  in  einer 
Irrenanstalt. 

Die  Kranipfzustände  dauern  seit  dem  7.  Lebensmonate  in  unverändertem 
Masse  fort.     Die  Eltern    bringen    das  Kind    zur  Beobachtung   in  das  Spital. 

Status  praesens  am  6.  «luni  1902: 

Pat.  entsprechend  gross  (83  cm  Körperlänge),  ziemlich  schwächlich 
gebaut,  abgemagert. 

Er  reagiert  auf  äussere  Eindrücke  (Gesichts-  und  Gehörseindrücke) 
deutlich,  fixiert  durch  kurze  Zeit  vorgehaltene  Gegenstände.  Ob  Fat  die 
Umgebung  richtig  zu  beurteilen  weiss,  ist  für  die  meisten  Gegenstände  nicht 
zu  ermitteln.  Jedenfalls  erkennt  er  aber  die  gereichte  Nahrung,  trinkt  auch, 
soweit  es  die  Krampfzuständc  erlauben,  ziemlich  hastig,  ohne  sich  dabei  zu 
verschlucken.  Pat.  ist  sehr  unruhig,  schreit  beinahe  unaufhörlich  und  zwar 
anscheinend  wegen  Schmerzenipfindung. 
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Alle  Muskeln  zeigen  häufig  wiederkehrende,  haopts&chlich  klon  is  ehr 
Krampfznst&nde,  ohne  typischen  Beginn  in  bestimmten  Bezirken. 
Die  Aogenmaskeln  und  die  mimische  Muskulatur  sind  weniger  betroffen. 
Dagegen  besteht  häufiges  Zähneknirschen,  das  weithin  hörbar  ist.  Extremer 
Opisthotonus  im  Anfalle;  die  oberen  Extremitäten  werden  im  Ellbogengelenke 
gebeugt  an  die  Brust  angepresst,  in  beiden  Handgelenken  palmar  flektiert 
und  in  den  Fingergelenken  hjperextendiert.  Dabei  kommen  athetotischen 
Bewegungen  ähnliche  Bewegungsformen  zu  Stande.  Die  Finger  zittern  ziemlich 
beträchtlich. 

Die  Bauchmuskulatur  ist  oft  so  stark  kontrahiert  und  das  Abdomen 
dadurch  so  tief  eingezogen  (Kahnbauch),  dass  es  den  Eindruck  macht,  als  ob 
Tordere  und  hintere  Bauch  wand  sich  berührten. 

Krampfhafte  Beugungen  und  Streckungen  in  sämtlichen  Gelenken  der 
unteren  Extremitäten. 

Häufig  zeigen  sich  die  Krampfzustände  als  Widerstaudsbewegungen 
gegen  passive  Lageveränderungen,  was  namentlich  an  den  oberen  Extremi- 
täten zu  Tage  tritt,  z.  B.  beim  Versuche,  das  Kind  zu  füttern  oder  das  Hemd 
auszuziehen.  Manchmal  sind  die  Krämpfe  so  allgemein  und  dann  zum  Teil 
tonisch,  dass  ein  förmlicher  „Are  de  cercle"  mit  Kissenbohren  des  SchädeU 
auftritt. 

Im  Ruhezustande  und  im  Schlafe  liegt  Fat.  mit  nicht  vollständig  ge- 
schlossenen Augenlidern,  Kopf  und  Blick  nach  rechts.  Die  Muskulatur  ist 
dann  ausgesprochen  schlaft.  Setzt  man  den  Fat.  auf,  so  ßlllt  der  Kopf  nach 
vorn,  oder  wackelt  hin  und  her,  während  das  Kinn  auf  dem  Stern  um  aufruht. 
Die  Nackenmnskulatur  ist  dabei  vollkommen  erschlafft. 

Während  der  Krämpfe  fühlen  sich  die  betroffenen  Muskeln  hart  an  und 
erscheinen  einzelne,  insbesondere  der  Biceps  beiderseits  leicht  hypertrophisch. 

Die  Gelenke  sind  sämtlich  frei. 

Auf  äussere  Reize  (zu  welchen  vielleicht  die  oben  erwähnten  Froce- 
duren  des  Fütterns,  des  Hemdwechseins  gehören),  insbesondere  auf  plötz- 
liche Gchurs'  und  Gesichtseindrücke  erfolgen  reflektoriseh 
äusserst  intensive  Krämpfe. 

Der  Schädel  entsprechend  gross.  Der  fronto-occipitale  Durohmesser 
=  15  cm.    Breite    des    Schädels  =  14  cm,    horizontaler    Umfang  =  46  cm. 

Die  Tub.  frontalia  springen  nicht  auffallend  vor. 

Der  Gesichtbausdruck  gewöhnlich. 

Die  Haut  rein,  im  Gesichte  einige  Kratzeffekte. 

Keine  Drüsenschwellungen  in  der  seitlichen  Halsregion.  Fateliarsehnen- 
reflexe  lebhaft,  kein  Fatcllar-  oder  Plantarclonus. 

Bauchdeckenreflex  lebhaft  gesteigert. 

Gornealreflex  prompt;  die  Fupillen  etwas  über  mittel  weit,  reagieren 
aber  gut,  sowohl  auf  Licht,  als  Akkommodation.  Während  der  Anfälle 
werden  sie  weiter  und  reaktionslos.  Bulbi  etwas  unruhig.  Augenbeweguogen 
vollkommen  frei,  leichter  Strabismus  convergcns  concomitans. 

Nasen-  und  Ohrkitzelreflex  lebhaft,  besonders  letzterer  scheint  dem 
Fat.  unangenehm  zu  sein. 

Gaumensegel  wird  symmetrisch  gehoben.  Rachenreflex  normal.  Die 
Zunge  wird  meist  zurückgezogen  in  der  Mundhöhle  nach  aufwärts  geschlagen. 
An  den  Rachenorganen  nichts  Besonderes. 
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Pulsfrequenz  betr&chtlich  erhöht  (140),  der  Puls  regelmässig  und 
rhythmisch,  Spannung  gering« 

Herzdämpfung    von  gewöhnlichem  Umfange.     Herztöne  rein,  begrenzt. 

Atmang  beschleunigt.  Yorne  über  den  Lungen  diffuses  trockenes 
bronchiales  Rasseln,  namentlich  im  Exspirium.     Keine  Dämpfung. 

Leber  und  Milz  nicht  palpabel,    auch    percussorisch  nicht  vergrössert. 

Im  Harne  keine  abnormen  Bestandteile. 

Am  6.  Juni,  nachmittags,  ohne  bekannte  Ursache  plötzliche  Tem- 
peratarsteigerung auf  40,5^     Pat.  sehr  unruhig,  schreit  viel. 

Puls  sehr  beschleunigt,  kaum  zählbar,  klein.  Hautfarbe  und 
Farbe  der  Schleimhäute  auffallend  blass,  die  peripheren  Teile  kühl. 

Nach  einem  Senfbade  bessert  sich  der  Zustand  für  eiuige  Stunden 
bezüglich  der  Herzkraft,  während  die  beschriebenen  Krampfzustände  in  der- 
selben Weise  andauern. 

Die  Temperatur  steigt  unterdes  fortwährend  bis  zum  nächsten 
Morgen  allmählich  auf  42,3^  worauf  Exitus  eintritt. 

Die  Lumbalpunktion,  3  Stunden  post  mortem  wiederholt  ver- 
sucht, ergiebt  bis  auf  ein  kleines  Tröpfchen  an  der  Spitze  der  Nadel  keine 
Flüssigkeit;  die  Druckmessung  kein  Gefälle  vom  Subarachnoidealraum 
in  die  Atmosphäre. 

Die  klinische  Diagnose  (Prof.  Pfaundler^  lautet:  „Con genitales 
Cerebralleiden,  vielleicht  Hypertrophia  cerebri." 

Sektionsbefund  am  7.  Juni  1902  (Prof.  Eppinger):  Körper  recht 
gross,  83  cm^lang,  massig  kräftig  gebaut,  etwas  abgemagert.  Haut  etwas 
bräunlich,  über  dem  Unterleib  grünlich  verfärbt.   Die  Füsse  in  Streckstellung. 

Schädel  recht  gross,  15  cm  lang,  13,5  cm  breit.  Schädelumfang  46  cm, 
länglich  oval,  dünn,  porös. 

Die  Dura  sehr  fest  haftend.  Die  Juga  cerebralia  ausserordentlich 
kräftig  ausgesprochen,  an  den  Vertiefungen  durchscheinend. 

Im  oberen  Sichelblutleiter  und  den  einmündenden  Venen  prall  füllende 
dunkle  Blutgerinnsel.  Die  Pia  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  nur  ein 
«ranz  wenig  infiltriert,  zart  durchfeuchtet,  sehr  blutreich,  doch  sinkt  sie  in 
die  Sulci  leicht  ein.  Diese  ziemlich  gehörig  ausgesprochen,  wogegen  die 
Windungen  allenthalben  leicht  abgeplattet  sind  und  verhältnismässig  gröber 
geformt  erscheinen,  was  namentlich  an  den  Stirn >  und  Centralwindungen 
auffällt. 

Das  Gehirn  wiegt  1150  g,  Pia  an  der  Hirnbasis  nur  am  Operculum 
etwas  verdickt.  Gefässe  recht  weit,  auch  die  Windungen  der  Basis  im  Ver- 
hältnisse zum  Alter  des  Kindes  gross.  Gehirnsubstanz  weich,  brüchig,  Gorti- 
calis  dick,  dunkel  graubraun  gefärbt.  Marksubstanz  von  ziemlich  reichlichen, 
kleinen  konsistenten  Blutpunkten  durchsetzt.  Ventrikel  nur  massig  weit, 
der  mittlere  Ventrikel  sogar  enger;  Kleinhirn  weich,  brüchig,  ziemlich 
blutreich.     Pons  und  Medulla  ebenfalls  auffallend  blutreich. 

Unterhautzellgewebe  fettlos.  Muskulatur  dünn.  Thymus  vollständig 
persistierend. 

Aorta  thoracica  descendens  über  dem  Zwerchfelle  22  mm,  hinter  der 
Subclavia  dextra  28  mm,  über  den  Klappen  37  mm  im  Umfange  messend. 

Den  übrigen  Teil  des  Sektionsbefnndes  will  ich,  da  er  kein  wesentliches 
Interesse  bietet,  nicht  anführen. 
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Diagoosis:  Uypertrophia  cerebri. 

Als  AnhaDg  and  der  VolUtändigkeit  halber  will  ich  aach  die  Kranken- 
geschichte der  idiotischen  Schwester  der  Pat.  L.  anfahren.  Dieselbe  stand 
zweimal  in  unserer  Beobachtung:  das  erste  Mal  zugleich  mit  ihrer  Schwester, 
Jas  zweite  Mal  im  Juli  1902,  doch  werde  ich,  am  möglichst  karx  za  sein 
und  mit  Rücksicht  darauf,  dass  sich  im  Krankheitsbilde  seit  5  Jahren  nichts 
Wesentliches  verändert  hat,  die  beiden  Krankengeschichten  zusammenfassend 
mitteilen. 

A.  L.,  jetzt  9  Jahre  alt,  3.  eheliches  Kind,  leichte,  rechtzeitige  Geburt, 
Brustkind  durch  zwei  Monate,  dann  kunstliche  Ernährung. 

Die  ersten  Zähne  im  Alter  von  8  Monaten;  gehen  kann  das  Kind  bis 
jetzt  nicht,  dagegen  sitzen  und  wenn  es  sich  anhält,  stehen. 

Schon  am  8.  Lebenstage  bekam  das  Kind  einen  Krampfanfall,  angeblich, 
weil  die  Mutter,  welche  die  Pat«  stillte,  damals  eine  grosse  Aufregung  durch- 
machte (der  Mann  starb  infolge  Wundtetanas).  Pat.  wurde  damals  ganz  blau, 
presste  die  Kiefer  aneinander.  Im  Verlaufe  des  darauffolgenden  Monates 
wiederholte  sich  kein  solcher  Anfall.  Dann  traten  aber  ohne  bekannte  Ursache 
neuerdings  „Fraisen^*  auf.  Die  Hände  wurden  dabei  zur  Faust  geballt,  die 
Extremitäten  8teif  gehalten,  die  Augen  verdreht.  Das  Bewusstsein  war 
geschwunden.  Längere  Zeit  (durch  1  Jahr)  traten  in  unregelmässigen  Zeit- 
abschnitten die  eklamptischen  Anfälle  bis  6  mal  täglich  auf.  Durch  eine 
ärztlich  verordnete  Medicin  wurden  dieselben  endlich  sistiert. 

In  der  Folge  behandelte  die  Mutter  die  Pat.  selbst  mit  Abfährmitteln. 

Seit  der  Geburt  liess  das  Kind  seine  Zange  zum  Teile  aus  dem  Munde 
gestreckt;  es  lutscht  noch  jetzt  an  den  Fingern,  kann  nicht  sprechen,  nur  lallen. 

Vor  dem  Spitalsau fenthalte  im  Jahre  1896  erneuerten  sich  ähnliche 
Krämpfe  wie  im  1.  Lebensjahre.  Im  Spitale  sistierten  dieselben  and  sind 
seither  nicht  wiedergekehrt. 

Die  Intelligenz  der  Pat.  hat  nicht  wesentlich  zugenommen.  Sie  ver- 
langt nicht  einmal  zu  essen  oder  zu  trinken,  erkennt  ihre  Angehörigen  nicht. 

Appetit  gut,  Stuhl  stets  angehalten,  meist  nur  auf  Abführmittel  er- 
zielbar. 

Familienverhältnisse  siehe    bei    der  Krankengeschichte  der  Schwester. 

Die  zweite  Aufnahme  erfolgte  über  unseren  Wunsch,  da  wir  Pat.  mit 
Rücksicht  auf  das  Krankheitsbild  der  Hjpertropfaia  cerebri  beobachten  wollten. 

Status  praesens  vom  20.  Juli   1902. 

Pat.  ist  eher  klein,  schwächlich  gebaut,  benimn>t  sich  bei  der  Auf- 
nahme recht  kindisch.  Das  Fortgehen  der  Mutter  macht  auf  sie  keinerlei 
Eindruck.  Der  Gesichtsaasdruck  ist  ein  läppischer,  der  Mund  wird  offen 
gehalten,  und  die  etwas  zu  grosse  Zunge  hängt  teilweise  zum  Munde  heraas. 
Die  Lippen  sind  stark  gewulstet. 

Pat.  sitzt  zumeist  im  Bette,  spielt  mit  deu  Fingern,  deren  Bewegungen 
leicht  athetotisch  erscheinen.  Die  Vorgänge  der  Umgebung  ändern  in  ihrem 
Gehaben  nichts,  nur  starke  Gehörs-  und  Gesichtseindrücke  erwecken  ihre 
Aufmerksamkeit  für  kurze  Zeit  und  lassen  sie  zusammenfahren. 

Oft  wiegt  sich  Pat.  stundenlang  unaufhörlich  im  Bette,  bei  jeder  Vor- 
wärtsbeugung „a**  rufend.  Hie  und  da  äussert  sie  Freude  durch  Lachen  und 
schüttelnde  Bewegungen  der  Hände  und  Arme.  Diese  Stimmung  schlägt  aber 
sehr  leicht  in  Weinen   um. 
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Bei  den  Bewegungen  fehlt  meist  jegliche  Intention,  and  wenn  Pat  eine 
Bewegungsart  begonnen,  beharrt  sie  l&ngere  Zeit  in  ihrer  rhythmischen 
Wiederholung.  Häufiges  Zähneknirschen.  Sprechen  unmöglich,  nur  hie  und 
da  Lallen. 

Pat.  hurt  und  sieht.  Augenspiegelbefund  (Prof.  Dr.  Birnbacher) 
völlig  normal. 

Keine  Lähmungen.  Die  Muskulatur  fühlt  sich  auffällig  schlaff  an.  Die 
Excursionsbreite  der  meisten  Gelenke  vermehrt. 

Patellarsehnenreflexo  lebhaft  Periostreflexe  am  Vorderarme  sowie 
Hautreflexe  ungestört,  eher  gesteigert.  Sensibilität,  soweit  kontrollierbar, 
intakt.  Pat.  lokalisiert  auch  die  Empfindung  richtig  und  macht  entsprechende 
Abwehrbewegungen. 

Knochenbau  zeigt  leichte  Spuren  von  Rachitis.  Schädelumfang  (horizontal 
über  den  Haaren)  46  cm,  hat  seit  dem  ersten  Spitalsaufenthalt  um  2  cm 
zugenommen.     Der  Hirnschädel  klein. 

Die  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute  blass,  erstere  auffallend  zart, 
namentlich  an  den  Händen. 

Ernährungszustand  ziemlich  gut. 

Kleine  Drüsenschwellungen  am  Halse  und  in  inguine. 

Gebiss  zum  Teile  Milchzähne  aufweisend,  die  meist  cariös  sind,  einige 
bleibende  Zähne  eben  durchbrechend. 

Am  Pulse  nichts  Auffälliges. 

Herz-  und  Lungenbefund  normal. 

Leber  und  Milz  nicht  vergrössert. 

Abdomen  gewöhnlich  beschaffen,  Wandung  ziemlich  fettreich. 

Genitale  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben. 

Clitoris  nur  angedeutet.  Die  kleinen  Labien  sehr  klein,  fast  un- 
entwickelt. 

Pat.  masturbiert. 

Im  Harn  keine  abnormen  Bestandteile. 

Stuhl  und  Harn  werden  ins  Bett  entleert.  Ersterer  wird  von  der  Pat., 
wenn  sie  ihn  erreichen  kann,  herumgeschmiert. 

Die  am  19.  Juli  dieses  Jahres  vorgenommene  Lumbalpunktion  ergab 
folgendes  Resultat: 

Druck  im  Beginne  20  mm  Hg;  nach  ziemlich  schnellem  Abflüsse 
von  8—9  cm'  sinkt  derselbe  rasch  auf  10  mm.  Die  entleerte  Flüssigkeit  ist 
vollkommen  klar,  zeigt  einen  Eiweissgehalt  <  0,03  pCt.  (Brandberg). 

Traubenzucker  positiv. 

Die  Lumbalpunktion  wurde  ohne  Störung  sehr  gut  vertragen. 

Die  Litteratur  über  „Hypertrophia  cerebri"  ist  verhältnis- 
mässig wenig  reichhaltig  und  habe  ich  mich  überdies  bei  Ver- 
wertung derselben  nur  auf  diejenigen  Publikationen  beschränkt, 
die  auf  die  Klinik  der  Erkrankung  Bezug  haben;  die  pathologisch- 
anatomischen VeröflFentlichungen  wurden  nur,  soweit  sie  auch  für 
die  Symptomatologie  von  Bedeutung  sind,  berücksichtigt. 
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Aetlologrie. 

Die  meisten  Autoren  betonen  das  vorzugliche  Auftreten  der 
Hypertrophie  des  Gehirns  als  angeborenen  Erkrankung.  Nur 
in  den  älteren  Werken  (Barthez  und  Rilliet)  finde  ich  Angaben 
über  Entwickelung  der  Krankheit  (nach  Bleivergiftung);  Laennec 
und  Papavoine  beschreiben  ähnliche  Fälle.  Tuke  und  Dance 
weisen  auf  die  Möglichkeit  der  Entstehung  infolge  eines  Traumas 
hin,  obwohl  dies  bei  dem  Falle  von  Tuke  nicht  unbedingt  als 
sicher  anzunehmen  ist,  da  es  sich  dabei  um  einen  STjährigen 
idiotischen  Mann  handelte  und  Idiotie  allein  das  Zeichen  von 
Hypertrophia  cerebri  sein  kann;  freilich  legt  Tuke  Wert  auf  den 
Umstand,  dass  sich  die  bei  dem  Manne  auftretenden  Krämpfe  an 
einen  Schlag  gegen  den  Kopf  anschlössen. 

Andral  spricht  davon,  dass  wiederholte  Hyperaemie  des 
Gehirnes  zur  Hypertrophie  fuhren  könne;  doch  schon  Hitzig 
meint,  dass  die  beobachtete  Hyperaemie  eher  als  eine  Konsequenz 
oder  Begleiterscheinung  der  Hypertrophie,  als  Ausdruck  der  Ueber- 
ernährung  aufzufassen  ist  und  nicht  als  Ursache  der  Erkrankung. 

Endlich  wird  von  den  meisten  Autoren  auf  hereditäre 
Belastung  mehr  oder  weniger  das  Schwergewicht  gelegt. 

In  unseren  Fällen  ist  es  nur  bei  M.  sichergestellt,  dass  es 
sich  um  eine  angeborene  Erkrankung  handelte,  da  die  ersten  Er- 
scheinungen (die  eigentümliche  Haltung  der  Hände)  schon  bald 
nach  der  Geburt  auftraten. 

Bei  L.  sehen  wir  die  ersten  Symptome  erst  im  7.  Lebens- 
jahre in  Erscheinung  treten,  obwohl  es  heisst,  dass  das  Kind 
schon  im  ersten  Lebensjahre  zu  Fraisen  an  fällen  neigte  und  jedes- 
mal  bt'i  der  Dentition  eklamptische  Anfälle  bekam. 

Dagegen  kommt  in  beiden  Fällen  hereditäre  Belastung 
zum  Ausdruck,  indem  bei  L.  ein  Oheim  geistig  zurückgeblieben 
ist,  eine  Schwerter  idiotisch  war  und  (wie  die  beigefügte  Kranken- 
geschichte zeigt)  auch  heute  noch  in  unverändertem  Masse  ist, 
endlich  die  Mutter  in  ihrer  Kindheit  Fraisenanfälle  gehabt  hat, 
und  bei  M.,  ganz  abgesehen  von  dem  neuropathischen  Eindruck, 
den  die  Mutter  macht,  eine  Schwester  des  Vaters  an  einer  Geistes- 
krankheit leidet. 

Im  letzteren  Falle  M.  dürfte  dies  wohl  viel  wichtiger  sein 
als  der  Umstand,  dass  bei  der  Geburt  des  Kindes  Zangen- 
anwendung notwendig  wurde;  denn  die  Mutter  war  eine  etwas  ältere 
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Erstgebärende  (28  Jahre)  und  der  Schädel  schon  bei  der  Geburt 
entschieden  grösser  als  normal. 

Pathologische  Anatomie. 

Das  pathologisch-anatomische  Bild  der  Hypertrophia  cerebri 
ist  ein  ziemlich  klares,  wenigstens  soweit  es  den  makroskopischen 
Befund  betrifft,  und  beschränke  ich  mich  darauf,  noch  be- 
sonders hervorzuheben,  dass  nach  Angabe  aller  Autoren,  sowie 
nach  unserer  Beobachtung  der  Liquor  cerebrospinalis  fast  fehlt, 
derart,  dass  in  manchen  Fällen,  wie  sich  Landouzy  ausdrückt, 
die  Ventrikel  eigentlich  garnicht  vorhanden  sind.  Die  Persistenz 
der  Thymus  in  unseren  beiden  obducierten  Fällen  erscheint  als 
beachtenswerter  Befund,  der  nach  einer  jüngsten  Beobachtung 
Anton's  bei  Hypertrophia  cerebri  wiederkehrt.  Die  Nebennieren 
boten  hingegen  in  unseren  Fällen  keine  makroskopisch  erkennbare 
Veränderung  (vergl.  Anton). 

Symptomatologie. 

Wenn  man  die  Litteratur  überblickt,  kommt  man  wohl  zur 
Ueberzeugung,  dass  sich  ein  einheitliches  Krankheitsbild  der 
Hypertrophia  cerebri  derzeit  nicht  aufstellen  lässt,  und  dies  scheint 
auch  a  priori  einleuchtend.  Hängen  doch  die  Symptome  gewiss 
viel  weniger  von  einer  Mehrleistung  des  Gehirns  durch  Ver- 
mehrung der  Elemente,  als  hauptsächlich  von  dem  Umstände  ab, 
dass  sich  ein  Missverhältnis  zwischen  Inhalt  und  Fassungskraft 
der  Schädelkapsel  ausbildet,  welches  zu  Störungen  der  normalen 
Kreislauf-  und  Druckverhältuisse  in  diesem  oder  jenem  Gebiete 
und  in  verschiedenem  Ausmasse  führen  muss;  andererseits  spielt 
der  Umstand  eine  wesentliche  Rolle,  dass  in  einem  Falle  mehr 
die  Stützsubstanz,  im  anderen  mehr  das  eigentliche  nervöse  Ge- 
webe des  Centralorganes  von  der  Hypertrophie  befallen  wird. 

So  erklärt  es  sich,  dass  es  Fälle  giebt  (conf.  Landouzy), 
die  während  des  Lebens  gar  keine  Symptome  boten  oder 
wenigstens  keine  solchen,  welche  nur  den  Gedanken  zugelassen 
hätten,  dass  es  sich  um  eine  Hypertrophia  cerebri  handle.  Andrer- 
seits werden  Krankheitsbilder  beschrieben,  welche  einer  Epilepsie 
oder  den  unsrigen  völlig  gleichen,  und  endlich  solche,  welche  die 
Symptome  einer  einfachen  Idiotie  oder  eines  Hydrocephalus 
chronicus  aufweisen.  Dennoch  Hessen  sich  vielleicht  heute  schon 
einzelne  Typen   unterscheiden. 
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Im  allgemeinen  zeigen  die  meisten  der  beschriebenen  Fälle 
mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Hirndruck-,  beziehungsweise  Hirn- 
reizungserscheinungen. 

Rill i et  berichtet,  dass  in  den  Fällen  von  Hypei-trophia 
cerebri  nach  Bleivergiftung  die  Erkrankung  mit  Unbehagen  und 
Leibschmerzen  begann.  Es  traten  dann  Erbrechen  von  grünlichen 
Massen  und  Kopfschmerz  und  alsbald  Konvulsionen  mit  Bewusst- 
losigkeit  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  wurde  Fat.  abwechselnd  un- 
ruhig und  comatös,  die  Pupillen  wurden  weit,  es  zeigten  sich 
Kontrakturen  der  Extremitäten,  convulsivische  Bewegungen  der- 
selben, dann  wieder  Krämpfe  der  Kaumuskulatur.  Fieber  trat 
erst  am  Ende  auf. 

Lees  spricht  von  eigentümlicher  Schwäche  der  Intelligenz 
und  Neigung  zu  Sopor  als  Zeichen  einer  Hypertrophia  cerebri. 

Was  die  von  mir  beschriebenen  Fälle  betrifft,  so  will  ich 
zunächst  auf  die  anhangsweise  mitgeteilte  Krankengeschichte  der 
Schwester  unserer  Fat.  L.  zurückkommen  und  es  dahingestellt 
sein  lassen,  ob  es  sich  auch  in  diesem  Falle  tun.  eine  Hypertrophie 
des  Gehirnes  handelt;  manches,  speziell  das  familiäre  Moment, 
würde  dafür  sprechen,  doch  schliesst  das  Ergebnis  der  Lumbal- 
punktion allerdings  meiner  Ansicht  nach  eine  reine  Form  von 
Hypertrophie  aus. 

Beim  Falle  L.  sind  die  Symptome  im  Beginne  der  Er- 
krankung dunkel  und  eigentümlich,  indem  Pat.  nur  beim  Essen 
unmotivierte  Schluckbewegungen  machte.  Erst  im  Jahre  1897 
wurden  epileptiforme  Anfälle  beobachtet,  die  Veranlassung 
gaben,  dass  sowohl  wir  als  auch  die  Nervenklinik  ganz  unab- 
hängig von  uns  die  Kranke  unter  der  Diagnose  „Epilepsie** 
führten. 

Im  folgenden  Jahre  gesellte  sich  hierzu  eine  rasche  Abnahme 
der  geistigen  Kräfte,  sodass  Pat.  endlich  einen  idiotischen  Eindruck 
machte. 

Kurz  vor  dem  Tode  änderten  sich  die  Krampfanfälle  derart, 
dass  in  der  Krankengeschichte  betont  wurde,  es  sei  der  Charakter 
derselben  nicht  mehr  epileptisch.  Es  waren  rasch  aufeinander- 
folgende, hauptsächlich  clonische  Krämpfe  diffuser  Natur 
ohne  bestimmte  Lokalisation,  dabei  tiefer  Sopor.  In  den 
letzten  Tagen  kam  endlich  hierzu  ein  immer  höhere  Grade  er- 
reichendes Fieber. 
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Die  Lumbalpanktion  ergab  das  sehr  wichtige  Ergebnis, 
dass  der  Druck  auffällig  niedrig  war  und  gegen  etwa  25  mm  Hg 
in  der  Norm  nur  7 — 8  mm  Hg  betrug.  Die  entleerte  Flüssig- 
keit, deren  chemische  Untersuchung  normale  Verhält- 
nisse zeigte,    war  dementsprechend  nur  langsam  zu  gewinnen. 

Vergleicht  man  die  Symptome  der  letzten  Tage  mit  den 
entsprechenden  des  zweiten  Falles,  so  drängt  sich  der  Gedanke 
auf,  dass  diese  zwei  Erankheitsbilder  einander  sehr  ähnlich  sind. 

Auch  bei  M.  sehen  wir  hauptsächlich  clonische  Krämpfe 
diffuser  Art  mit  Ausschaltung  des  Bewusstseins,  die  in 
diesem  Falle  schon  im  4.  Lebensmonate  begannen  und  schon  im 
Anschlüsse  an  eine  fieberhafte,  ihrer  Natur  nach  nicht  bestimm- 
bare, jedenfalls  cerebrale  AfFektion  jene  Ausdehnung  gewinnen, 
wie  zur  Zeit  der  Beobachtung.  Diese  Krämpfe  waren  sichtlich 
zum  grossten  Teile  reflektorisch  und  durch  äussere  Reize  be- 
dingt, die  namentlich  Gesichts-  und  Gehörsinn  trafen. 

Dabei  bestand  keine  eigentliche  Lähmung,  auch  kein 
spastischer  Zustand  der  Muskulatur.  In  den  wenigen  anfalls- 
freien Momenten  war  dieselbe  nicht  nur  nicht  gespannt,  sondern 
eher  schlaff  anzufühlen,  der  Kopf  z.  B.  hing  wie  ein  toter  Körper 
nach  vorn  oder  wackelte  in  den  Halsgelenken  hin  und  her.  Dann 
war  der  Kranke  auch  im  Stande,  intendierte  Bewegungen  aus- 
zufuhren, die  freilich  oft,  noch  bevor  das  Ziel  erreicht  war,  durch 
Krämpfe  unterbrochen  wurden. 

Wenn  das  Kind  zu  essen  bekam,  so  hatte  man  die  Vor- 
stellung, dass  es  der  Wille  und  das  Bestreben  des  Fat.  war, 
Nahrung  zu  sich  zu  nehmen.  Dies  gelang  aber  nur  unter  förm- 
lichen Tantalusqualen.  Wie  der  Löffel  in  die  Nähe  des  Mundes 
kam,  schlössen  sich  reflektorisch  krampfhaft  die  Kiefer,  furcht- 
bare, allgemeine  Konvulsionen  schüttelten  den  Körper,  sodass  es 
geradezu  ein  Ding  der  Unmöglichkeit  war,  dem  Kinde  in  diesem 
Momente  Nahrung  einzuflössen.  Die  das  Kind  pflegende  Gross- 
mutter wartete  dann  immer  geduldig,  bis  die  Krampfanfälle  vor- 
über waren,  und  sie  wusste  den  Augenblick  zu  erhaschen,  in 
welchem  es  ohne  viel  Muhe  gelang,  einige  Löffel  Nahrung  bei- 
zubringen, die  das  Kind  gierig  schluckte;  denn  bald  darauf  wurde 
das  Essgeschäft  wieder  durch  neuerliche  Konvulsionen  unter- 
brochen. Ebenso  verhielt  sich  das  Kind  bei  anderen  Prozeduren, 
die  eine  aktive  Beteiligung  seinerseits  erheischten,  wie  z.  B.  beim 
Wechsel  der  Wäsche  etc. 
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Die  Sehnenreflexe  und  insbesondere  die  Hautreflexe  waren 
deutlich  gesteigert,  die  Sensibilität  intakt. 

Die  Beurteilung  der  Intelligenz  war  wohl  eine  ziemlich 
schwierige  Aufgabe  und  ist  das  Resultat  dementsprechend  auch 
nicht  unbedingt  verlässlich,  doch  machte  es  uns.  sowie  den  An- 
gehörigen den  Eindruck,  dass  die  Intelligenz  nicht  bedeutend 
herabgesetzt  war.     Sprechen  konnte  das  Kind  nicht. 

Nach  diesem  Verhalten  durfte  man  erwarten,  dass  sich 
physikalische  Zeichen  von  manifestem  Hirndrucke  erkennen 
lassen  würden. 

Augenspiegel bef und    konnte    leider   keiner   erhoben    werden. 

Dagegen  ergab  die  Lumbalpunktion,  die  kurze  Zeit  post 
mortem  ausgeführt  wurde,  das  überraschende  Resultat,  dass  trotz 
wiederholten  Einstiches  an  verschiedenen  Stellen  des  II. — IV. 
Interarcualraum&i  der  Lendenwirbelsäule  überhaupt  keine 
Flüssigkeit  erhalten  werden  konnte.  Der  Druck  war 
gleich  Null.  Beim  Herausziehen  der  Nadel  hing  im  vordersten 
Anteile  des  Lumens  ein  ganz  kleines  Tröpfchen  klarer  Flüssigkeit. 
Die  Ursache  dieses  Verhaltens  ist  nicht  etwa  in  technischen 
Fehlern  bei  der  Punktion,  sondern  in  dem  bei  der  Sektion  er- 
kannten fast  völligen  Fehlen  von  Cerebrospinalflüssigkeit  zu 
suchen. 

Die  Analogie  der  beiden  Krankheitsbilder  zeigt  sich  endlich 
auch  im  Verhalten  des  Pulses  und  der  Temperatur.  In 
beiden  Fällen  wurde  der  Puls  in  den  letzten  Tagen  fast  un- 
zählbar, und  die  Temperatur  erreichte  insbesondere  unmittel- 
bar ante  mortem  excessive,  cerebral  bedingte  Grade. 

Differeiitlaldlasrnose. 

Hier  kam  in  erster  Linie  die  Frage  in  Betracht,  ob  es  sich 
nicht  um  einen  Hydrocephalus  chronicus  internus  handle,  an 
welche  Erkrankung  man  in  jedem  unserer  Fälle  zunächst  denken 
konnte.  Der  Verlauf  des  Falles  L.  entsprach  wohl  ganz  und 
gar  nicht  dem  Bilde  dieser  Krankheit,  dagegen  war  die  Ent- 
scheidung bei  M.  schon  etwas  schwieriger,  wenn  auch  manches 
dagegen  sprach,  vor  allem  das  Fehlen  der  hydroceplialischen 
Schädelform  —  was  differentialdiagnostisch  schon  von  Steffen 
hervorgehoben  wird  —  und  dann  das  Ergebnis  der  Lumbal- 
punktion. 
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Akut  entzündliche  cerebrale  Affektionen  lagen  gewiss  nicht 
vor,  nachdem  der  Verlauf  der  Erkrankung  eminent  chronisch  war 
und  auch  bis  zuletzt  Temperatursteigerungen  fehlten. 

An  Tumor  cerebri  zu  denken,  lag  ganz  ferne,  da,  ron  aUem 
anderen  abgesehen,  die  Erscheinungen  für  eine  Herderkrankung 
viel  zu  diffus  waren. 

Im  Falle  L.  war,  wie  aus  der  Krankengeschichte  ersichtlich 
ist,  eine  Verwechselung  mit  Epilepsie  leicht  möglich,  und  erst  in 
den  letzten  Tagen  musste  diese  Diagnose  fallen  gelassen  werden. 

Die  Rhachitis  wurde  einerseits  von  Baginsky,  andrerseits 
von  Mayr,  der  gewisse  Folge-Erscheinungen  der  rhachitischen 
Schädeldeformität  direkt  unter  dem  Namen  Hypertrophia  cerebri 
beschreibt,  mit  der  Erkrankung  in  Zusammenhang  gebracht;  sie 
spielt  in  unseren  Fällen  gar  keine  Rolle. 

Auf  Grund  meiner  spärlichen  Erfahrung  kann  ich  selbst- 
verständlich nicht  behaupten,  dass  die  Diagnose  der  Hypertrophia 
cerebri,  die  doch  ein  so  proteusartiges  Symptomenbild  zeigt,  in 
jedem  Falle  j^'möglich  sei,  es  wird  vielmehr  der  Rat  Hitzig's, 
man  möge  die  Diagnose  der  Hypertrophie  des  Gehirnes  erst  bei 
der  Autopsie  stellen,  für  die  meisten  Fälle  beherzigenswert  bleiben. 

Ich  möchte  nur  Erankheitsbilder  wie  die  unserigen  i.  e. 
bald  nach  der  Geburt  beginnende,  hauptsächlich  clonische 
Krampf  zustände  diffus  er  Art  ohne  bestimmte  Lokali  sation 
mit  Aufhebung  des  Bewusstseins  und  mit  Herabsetzung 
des  cerebrospinalenDruckes,  eventuellgänzlichnegativem 
Ausfalle  der  Lumbalpunktion,  als  eine  Type,  als  eine  Er- 
scheinungsform der  Hypertrophie  des  Gehirnes  hinstellen. 

Wir  werden  in  ähnlichen  Fällen  intra  vitam  an  diese  Er- 
krankung nicht  nur    nebenbei,    sondern    in  erster  Linie   denken. 

Bezüglich  Therapie  und  Prognose  befinde  ich  mich  mit 
allen  Autoren  in  voller  Uebereinstimmung:  die  erste re  ist  macht- 
los, die  letztere  letal. 

Zum  Schlüsse  meiner  Arbeit  sage  ich  meinem  verehrten 
Chef,  Herrn  Professor  Dr.  Pfaundler,  für  die  Ueberlassung  des 
Materiales  Unterstützung  meinen  besten  Dank.  Der  Fall  L.  wurde 
an  der  Grazer  Klinik  noch  zur  Zeit  von  Professor  Escherich's 
Vorstandschaft  beobachtet  und  bin  ich  daher  auch  diesem  für  die 
Ueberlassung  des  Materiales  zu  grossem  Danke  verpflichtet. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  4.  29 


438      Bela  Schick:     Zar  Keaatnis  der  „Hjpertrophia  cerebri^  etc. 

Litteratur: 

Barthez  and  Rilliet,  Handbucb  der  Kinderkrankheiten.  1855.  I.  Bd.  S.  182. 
Landoazy,  Hypertrophie    da    cerveaa   chez  nn  enfant  (Gaz.  med.  d.  Par. 

1874.    No.  26). 
Hitzig,  Hypertrophie    des    Gehirnes   (Handbuch  der  spec.  Pathologie  and 

Therapie  von  Ziemssen.     1876.    Bd.  XI.     S.  1023). 
Steffen,    Hypertrophie   des    Gehirnes.    (Handbuch   der   Kinderkrankheiten 

von  Gerhardt    Bd.  Y.    I.  Abtlg.    II.  H&lfte.     1880.    Seite  367). 
Sachs,  Lehrbach  der  Nervenkrankheiten  des  Kindesalters.    1897.    Seite  482. 
Baginsky,  Lehrbach  der  Kinderkrankheiten  1899. 
Mayr,  Ueber  die  Untersnchang  vu  Semiotik  des  kranken  Kindes.   (Jahrbach 

f.  Kinderheilk*     1857.) 
Anton,    Wahre  Hypertrophie   des    Gehirns    mit  Befanden    an  Thymnsdröse 

and  Nebennieren.    Wiener  kiin.  Wochenschrift.     1902.    No.  50. 


XVIIL 

Ueber  das  Elastingewebe  des  Säuglingsdarmes-O 

Von 

RUDOLF  FISCHL 

in  Prag. 

Meine  Herren!  Erst  die  Einführung  neuerer  Methoden, 
speciell  der  Tinction  mit  Orcein,  der  Weigert'schen  Farblösung 
des  Resorcinfuchsin  u.  a.  hat  eine  befriedigende  Darstellung  des 
Elastingewebes  möglich  gemacht  und  seinen  Antheil  am  Aufbau 
der  Organe  klargestellt,  wobei  die  Ansichten  über  seine  functionelle 
Bedeutung  allerdings  noch  starke  Divergenzen  aufweisen. 

Im  Bereiche  der  Darmwand  scheint  das  Elastin  die  Rolle 
eines  Gerüstes  zu  spielen,  in  welches  die  einzelnen  Gewebeschichten 
gewissermassen  eingehängt  sind,  das  die  Excursionsweite  der 
musculären  Contractionen  beherrscht  und  durch  seine  mehr  oder 
minder  solide  Construction  einen  Massstab  für  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Darmrohres  abgiebt.  Trotz  vielfacher  Untersuchungen 
über  elastisches  Gewebe  in  den  letzten  Jahren  ist  die  Litteratur 
gerade  auf  dem  uns  speciell  interessirenden  Gebiete  seiner  Di- 
stribution im  Darmtract  sehr  klein ;  ich  konnte  bei  sorgfältigem 
Suchen  nur  die  Publicationen  von  Kulschitzky,  Spalteholz, 
Dobbertin,  Melnikow-Raswedenkow  und  Livini  ausfindig 
machen,  welche  zum  Theil  die  Verhältnisse  beim  erwachsenen 
Menschen,  zum  Theil  die  des  Hundedarmes  zum  Gegenstande 
haben,  und  das  Verhalten  beim  Neugeborenen  flüchtig  berühren, 
das  bei  Foeten  und  Säuglingen  völlig  ausser  Acht  lassen.  Mel- 
nikow  beschränkt  sich  darauf,  zu  sagen,  beim  Neugeborenen  finde 
sich  wenig  elastisches  Gewebe,  und  Livini  äussert  sich  dahin, 
dasselbe  sei  bei  der  Geburt  noch  schwach  entwickelt,  im  Bereiche 


0  Vortrag,  gehalten  in  der  Section  für  Kinderheilkunde  der  74.  Ver- 
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bad 1902. 
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der  Muscularis  bloss  im  Magen  nachweisbar  und  meist  auch  un- 
genügend difPerenzirt. 

Unsere  Ausbeute  in  Betreff  der  Histologie  des  kranken 
Säuglingsdarmes  ist  bislang  eine  so  geringe  gewesen,  dass  man 
immer  wieder  nach  neuen  Angriffspunkten  sucht,  um  die  im  Be- 
reiche desselben  sich  abspielenden  Erkrankungen  auch  dem  ana- 
tomischen Verständnis  näher  zu  rücken,  und  so  war  es  eigentlich 
dieser  Grund,  der  mich  veranlasste,  eine  methodische  das  erste 
Lebensjahr  betreffende  Untersuchungsreihe  in  Angriff  zu  nehmen. 
Ich  dachte  mir,  es  werde  auf  diese  Weise  möglich  sein,  Relationen 
zu  den  verschiedenen  chronischen  Darmerkrankungen  namentlich 
zur  Atrophie  aufzudecken;  nun  will  ich  gleich  vorneweg  erklären, 
dass  diese  Hoffnung  sich  nicht  ei*füllt  hat,  doch  gab  das  Studium 
des  Elastin  im  Darme  eine  Reihe  nicht  uninteressanter  Resultate 
über  Entstehung  und  Yertheilung,  die  auch  manchen  Ausblick  in 
das  Gebiet  der  Darmpathologie  gestatten  und  welche  ich  Ihnen 
in  aller  Kürze  mittheilen  will.  Für  jene  Herren,  welche  dem 
Gegenstande  speciellere  Aufmerksamkeit  entgegenbringen,  stehen 
die  betreffenden  mikroskopischen  Präparate,  welche  ich  mit- 
gebracht habe,  zur  Disposition. 

Mein  Material,  der  Säuglingsklinik  Professor  Epstein's  im 
Prager  Findelhause  und  der  Gebäranstalt  entstammend  und  im 
pathologischen  Institute  untersucht,  dessen  reiche  Mittel  mir  Hof- 
rath  Chiari  wie  schon  so  oft  auch  diesmal  in  liebenswürdigster 
Weise  zur  Verfügung  stellte,  umfasst  10  Kinder  des  ersten  Lebens- 
jahres und  zwar  die  verschiedenen  Altersstufen  desselben  reprä- 
sentirend;  zum  Vergleiche  wurde  noch  der  Darmkanal  eines  vier- 
zehnjährigen Knaben  und  der  eines  Hundes  und  eines  Kaninchens 
geschnitten,  letztere  beide  als  Vertreter  einer  carnivoren  und  einer 
herbivoren  Thierrasse. 

Die  Verhältnisse  beim  Erwachsenen  demonstriren  Ihnen 
besser  als  weitläufige  Beschreibungen  die  Bilder,  welche  Dob- 
bertin  und  Livini  ihren  Arbeiten  angefügt  haben  und  die  ich 
circuliren  lasse.  Sie  ersehen  aus  denselben,  dass  beim  Menschen 
(und,  wie  ich  an  eigenen  Präparaten  zeigen  kann,  auch  beim 
Hunde  und  Kaninchen)  ein  mächtiges  Elastinstratum  die  Sub- 
mucosa  durchzieht,  von  welchem  aus  sich  mehr  oder  minder  lange 
Aeste  zwischen  die  Krypten  erstrecken  und,  wie  dies  bei  ge- 
eigneter Schnittführung  deutlich  wird,  dieselben  auch  circulär  um- 
spinnen; Sie  sehen  weiter,  dass  die  beiden  Muskellagen  des  Darm- 
rohres von  breiten  Elastinbändern    begrenzt   erscheinen,   die  sich 
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gegenseitig  durch  zahlreil^he,  die  Muskelbündel  kreuz  und  quer 
durchziehende  Fasern,  längs  der  Bindegewebssepta  durch  stärkere 
Züge  verbinden  und  deren  Aeusseres  durch  reichliche  Zweige  mit 
einer  die  Serosa  umsäumenden  Lage  elastischen  Gewebes  ver- 
knüpft erscheint.  An  den  Arterien  findet  sich  nebst  der  dem 
Endothel  aufsitzenden  wellig  verlaufenden  Lamina  elastica  ein 
dichter  Faserfilz  in  der  Adventitia,  der  zahlreiche  Zweige  in  die 
Umgebung  ausstrahlt  und  stellenweise  mit  den  geschilderten  Ge- 
webszügen  anastomosirt.  Die  kleineren  Arterien  und  Venen 
zeigen  die  gleiche  Vertheilung  des  entsprechend  spärlicheren 
Elastins.  Der  Kürze  halber  will  ich  das  die  Wandschichten 
durchziehende  Elastin  als  freies,  das  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fasse  angeordnete  als  gebundenes  bezeichnen.  Die  mächtige 
Entwicklung  und  die  Verlaufsweise  der  elastischen  Fasern  in  der 
Darmwand  lassen  keinen  Zweifel  darüber,  dass  dieselben  ihr  eine 
kräftige  Stütze  verleihen  und  auch  beim  Ablauf  der  Peristaltik 
eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Ganz  anders  präsentiren  sich  aber  die  Verhältnisse  im  ersten 
Lebensjahre,  von  welchem  ich,  wie  erwähnt,  zehn  Fälle  und  zwar 
drei  Frühgeburten  (aus  dem  6.  und  7.  Foetalmonat),  zwei  aus- 
getragene Todtgeburten  (welche  geburtshilflichen  Manipulationen 
erlagen),  ferner  je  ein  sieben  Wochen,  ein  zwei  Monate,  ein  SVa» 
ein  5  und  ein  8  Monate  altes  Kind  untersucht  habe,  und  wobei 
ich  bemüht  war,  ein  möglichst  darmgesundes  Material  zu  wählen. 
Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  mich  über  die  Methodik 
in  längere  Erörterungen  einzulassen,  weshalb  ich  mich  darauf 
beschränken  will,  Ihnen  das  Verfahren  zu  beschreiben,  welches 
ich  nach  vielfachen  Vorversuchen  als  für  meine  Bedürfnisse  ge- 
eignetestes erkannt  habe,  da  es  einerseits  die  feinsten  Fasern,  zu 
verlässlicher  Darstellung  bringt  und  andererseits  keine  Launen 
hat.  Es  ist  die  von  Fraenkel  angegebene  Modification  der 
Taenz er- Unna' sehen  Orceinfarbung,  welche  darin  besteht,  dass 
die  Schnitte  des  in  beliebiger  Weise  conservirten  Materials  durch 
24  Stunden  in  folgender  vor  dem  Gebrauch  filtrirter  Lösung  ge- 
färbt werden:  Orcein  0,5  Gramm,  absoluter  Alcohol  40  ccm, 
destillirtes  Wasser  20  ccm,  reine  Salpetersäure  40  Tropfen.  Aus 
der  Farblösung  kommen  sie  in  80  pCt.  Alcohol,  mit  welchem 
man  sie  so  lange  behandelt,  bis  sie  keinen  Farbstoff  mehr  ab- 
geben, werden  dann  mit  Borax-  oder  Lithioncarmin  nachgefärbt, 
in  Salzsäurealcohol  differenzirt,  mit  80  pCt.  und  96  pCt.  Alcohol 
nachbehandelt  (letzterem  setzt  Fraenkel  ein  paar  Tropfen  Pikrin- 
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säure  zu,  was  ich  nicht  that,  da  die  Bilder  dadurch  an  Prägnanz 
einbüssten)  und  schliesslich  in  gewöhnlicher  Weise  aufgeheUt  and 
eingeschlossen.  Die  Elastinfasem  erscheinen  dabei  je  nach  ihrem 
Alter  und  Umfang  dunkelblau  bis  schwarz  und  heben  sich  scharf 
von  den  leuchtend  rothen  Zellkernen  und  der  farblosen  Grund- 
substanz ab.  Man  überzeugt  sich  ron  dem  Gelingen  der  Färbung 
am  besten  in  der  Weise,  dass  man  eine  Arterie  mittleren  Calibers 
aufsucht  und  nachsieht,  ob  an  derselben  die  Intimalage  und  das 
adventitielle  Fasemetz  scharf  tingirt  sind. 

Beginnen  wir  also  mit  den  an  den  Frühgeburten  erhobenen 
Befunden:  Dieselben  lassen  sich  dahin  zusammenfassen,  dass  die 
Darmwand  in  den  letzten  Foetalmonaten  freies  Elastin  überhaupt 
noch  nicht  besitzt  und  dass  auch  das  an  die  Gefasse  gebundene 
Elastin  nur  sehr  spärlich  und  unvollkommen  entwickelt  erscheint. 
Man  hat  oft  grosse  Mühe,  oberhalb  des  Endothels  einen  zart 
blauen  Saum  zu  sehen,  welcher  der  späteren  Tunica  elastica  ent- 
spricht; in  der  Adventitia  findet  man  nur  bei  Arterien  grösseren 
Querschnittes  vereinzelte  kurze  und  schmale  Fasern  elastischen 
Gewebes,  und  die  Wandschichten  lassen,  wie  gesagt,  dasselbe  voll- 
ständig vermissen. 

Auch  beim  reifen  Neugeborenen  ist  weder  im  Magen,  noch 
in  den  übrigen  Darmabschnitten  freies  Elastin  zu  seli<;n,  während 
die  Intimalage  desselben  und  ein  dichtes  adventitiell«*s  Fasemetz 
sich  bereits  in  den  Arterien  mittleren  Calibers  nachweisen  lassen. 

Doch  scheint  die  Bildung  der  elastischen  Fasern  oder,  besser 
gesprochen,  die  partielle  Umwandlung  des  Bindegewebes  in  solche 
bereits  in  den  ersten  Lebenswochen  zu  beginnen,  denn  am 
Ende  des  zweiten  Monats  findet  sich  solches  schon  als  schmales 
die  Serosa  begrenzendes  Band  und  in  Gestalt  einzelner  die  Muskel- 
bündel der  Muscularisschichten  des  Magens  durchziehender  Fäden, 
und  in  den  späteren  Monaten  (3. — 5.)  gesellt  sich  hierzu  auch 
eine  sehmale  in  der  Submucosa  ventriculi  gelegene  Zone,  von  der 
jedoch  nach  aufwärts  gegen  die  Krypten  und  nach  abwärts  gegen 
die  Muscularis  keine  Zweige  abgehen.  In  den  übrigen  Darm- 
abschnitten ist  um  diese  Zeit  ausser  einem  dünnen  Serosastreifen 
freies  Elastin  nicht  nachzuweisen.  An  diesem  quantitativen  und 
localistischen  Verhalten  des  Elastins  ändert  sich  später  nicht  viel, 
und  auch  der  älteste  Repräsentant  meiner  Untersuchungsreihe, 
ein  Kind  von  8  Monaten,  zeigte  keine  nennenswerthe  Abweichung 
von  deni  geschilderten  Befunde. 
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Vergleichen  Sie  nun  damit  den  Keichtham  an  Elastin  im 
Magendarmtract  des  Erwachsenen  oder  bei  verschiedenen  Thier- 
rassen,  wo,  wie  Sie  sich  an  den  betreffenden  Präparaten  über- 
zeugen können,  dieses  Gewebe  als  mächtige  submucose,  supra-, 
inter-  und  submusculäre  und  seröse  Lage,  die  sämmtlich  mit  ein- 
ander anastomosiren,  vorhanden  ist  und  lange  Ausläufer  zwischen 
die  Drüsenschläuche  entsendet,  so  ist  dies  immerhin  bemerkens- 
werth  und  deutet  gleich  anderen  Befunden,  wie  der  Kurze  der 
Krypten,  der  von  mir  zuerst  constatirten  mangelhaften  Differen- 
zirbarkeit  der  delo-  und  adelomorphen  Zellen  etc.  auf  eine  bis 
aber  die  Hälfte  des  ersten  Lebensjahres  sich  erstreckende  Un- 
voQkommenheit  im  Aufbau  des  Digestionsschlauches,  welche  somit 
auch  anatomisch  auf  seine  Schonungsbedürftigkeit  hinweist.  Die 
mangelhafte  Stutze,  welche  die  einzelnen  Wandschichten  an  dem 
so  gering  ausgebildeten  Elastingerüst  finden,  macht  ihre  Hinfällig- 
keit begreiflich,  wie  sie  bei  verschiedenen  Darminfecten  in  Er- 
scheinung tritt;  sie  erklärt  meines  Erachtens  auch  die  Neigung 
zu  meteoristischer  Blähung  des  Darmes,  wie  sie  der  ersten 
Lebensperiode  besonders  eignet,  und  vielleicht  auch  die  vielfachen 
Unregelmässigkeiten  der  Peristaltik,  die  leichte  Entstehung  von 
Invaginationen  u.  dgl.  m.  Ob  der  Atrophie  des  Darmes  gleich- 
falls durch  seine  Elastinarmuth  Vorschub  geleistet  wird,  kann  ich 
auf  Grund  meiner  Untersuchungen  zwar  nicht  entscheiden,  halte 
es  jedoch  für  sehr  wahrscheinlich.  Eine  an  meinem  Material 
gleichfalls  nicht  zu  lösende  aber  sehr  interessante  Frage  geht 
dahin,  ob  bei  künstlicher  Ernährung  das  elastische  Gewebe  im 
Darm  rascher  zur  Entwicklung  kommt,  um  auf  diese  Weise  dem- 
selben bei  den  ihm  gestellten  höheren  Aufgaben  gewissermassen 
zu  Hilfe  zu  kommen,  zumal  wir  ja  derartige  compensatorische 
Betrebungen  der  Natur  vielfach  beobachten. 

Ich  muss  mich  damit  begnügen,  Ihnen  diese  bescheidenen 
Resultate  meiner  Untersuchungen  mitzutheilen  und  zu  weiterer 
Arbeit  auf  diesem  Gebiete  aufzufordern. 


XIX. 

Aas  dem  Kronprinz  Rudolf  Kinderspitale  in  Wien. 

Zur  Kenntnis  der  nicht  traumatischen  Oesophagus- 
perforationen  im  Kindesalter. 

Von 

Dr.   C.  ZÜPPINGER. 

Wir  sind  uns  wohl  bewusst,  dass  wir  uns  mit  dieser  Arbeit 
auf  ein  von  jeher  als  dunkel  verschrieenes  und  für  Paediater 
besonders  schwieriges  Terrain  gewagt  haben,  klagte  doch  Ham- 
burger (1)  noch  vor  drei  Dezennien,  dass  der  Oesophagus  wie 
kaum  ein  anderes  Organ  wissenschaftlich  vernachlässigt  und  von 
allen  medizinischen  Doktrinen  mit  gleicher  Unparteilichkeit  stief- 
mütterlich behandelt  werde,  und  dass  aUe  ärztlichen  Schriftsteller, 
sowie  sie  die  Pathologie  der  Speiseröhre  dem  System  zuliebe  in 
ihre  bänderreichen  Werke  aufnahmen,  schon  seit  Jahrhunderten 
einander  ab-  und  kritiklos  nachgeschrieben  haben. 

Diese  Klagen  sind  heutzutage  wohl  nicht  mehr  ganz  berechtigt, 
in  die  „Camera  obscura  der  Oesophaguspathologie^  i^t  seither 
manch  helles  Strahlenbündel  durch  wertvolle  wissenschaftliche 
Arbeiten  zahlreicher  Autoren  und  durch  Yerbesserung  der 
diagnostischen  Hilfsmittel  gedrungen.  Aber  trotzdem  können  wir 
noch  ruhig  behaupten,  dass  die  allgemeinen  ärztlichen  Kenntnisse 
in  der  Pathologie  und  Therapie  der  Krankheiten  dieses  Organs 
noch  immer  nicht  der  Wichtigkeit  desselben  entsprechen.  Den 
Grund  hierfür  müssen  wir  hauptsächlich  in  dem  Wesen  und  in  der 
Lage  der  Speiseröhre  selbst  suchen.  Als  Passage  für  die  Nahrungs- 
mittel soll  ihre  Sensibilität  relativ  gering  sein;  es  können  sogar 
Carcinome  derselben  latent  verlaufen,  sodass  erst  am  Sezier- 
tische die^Diagnose  gemacht  werden^kann,  wie  C.  Hödelmoser  (2) 
vor  kurzem  gezeigt  hat.  Bestehen  aber  Schmerzen,  so  ist  der 
Patient   häufig    nicht    in    der  Lage,  sie  bestimmt  zu  lokalisieren, 
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oder  er  lokalisier  sie  direkt  falsch  und  führt  hierdurch  den  Arzt 
auf  diagnostische  Abwege. 

Noch  schwieriger  gestalten  sich  diese  Verhältnisse  natürlich 
bei  kleinen  Kindern;  haben  sie  Schmerzen  bei  der  Mahrungsauf- 
nahme, so  verweigern  sie  einfach  dieselbe,  was  sie  bei  verschiedenen 
anderen  Krankheiten,  die  gar  nicht  die  Speiseröhre  betreffen, 
ebenfalls  thun,  oder  die  Nahrungsaufnahme  kann  selbst  bei  so 
schweren  Affektionen,  wie  z.  B.  bei  Continuitätstrennungen  des 
Oesophagus  tadellos  sein,  sodass  kein  einziges  Symptom  auf  die- 
selben hinweist. 

Andererseits  ist  die  Dysphagie  häufig  an  Krankheiten 
gebunden,  die  mit  der  Speiseröhre  nichts  zu  thun  haben,  wie  z.  B. 
Angina,  Pharyngitis,  Retropharyngealabscess  u.  a.;  ja  Hamburger 
geht  so  weit,  dass  er  sagt,  man  könne  zehn  gegen  eins  behaupten, 
dass,  wenn  Kranke  über  Schlingbeschwerden  klagen,  deren  Ur- 
sache gar  nicht  im  Oesophagus  liege. 

Bezüglich  der  Lage  der  Speiseröhre  betont  der  mehrfach 
genannte  Autor,  dessen  Monographie  zu  den  originellsten  und 
lesenswertesten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  gehört,  dass  der 
eigene  Organismus  wie  der  forschende  Arzt  hier  jener  Mittel 
beraubt  seien,  die  bei  Affektionen  anderer  Organe  die  Wahr- 
nehmung derselben  dadurch  erleichtern,  dass  sie  die  benachbarten 
Gebilde  in  den  Kreis  ihres  Leidens  ziehen.  Beim  Oesophagus 
scheint  dies  wirklich  nur  bei  weit  vorgeschrittenen  Prozessen  der 
Fall  zu  sein,  da  er  abgesehen  von  der  Nachbarschaft  der  Wirbel- 
säule und  der  Trachea  resp.  Bronchien  durch  ein  weitmaschiges 
Bindegewebe  isoliert  ist;  wir  werden  auch  sehen,  dass  wenigstens 
bei  Kindern  viel  häufiger  die  erkrankten  Nachbarorgane  den 
Oesophagus  in  Mitleidenschaft  ziehen,  als  dies  umgekehrt  vor- 
kommt. 

Was  nun  die  diagnostischen  Hilfsmittel  anbelangt,  sind  wir 
damit  auch  heute  noch  nicht  zum  besten  bestellt.  Hamburger's 
Auskultation,  auf  die  er  selbst  so  grosses  Vertrauen  setzte,  litt 
an  Ungleichheit  und  Unregelmässigkeit  der  Schluckgeräusche  und 
anderen  Mängeln,  sodass  sie  bald  wieder  vernachlässigt  wurde. 
Nicht  viel  bessere  Dienste  leistet  uns  die  Perkussion.  Ein  ideales 
Hilfsmittel  ist  die  Oesophagoskopie  und  tritt  immer  gebietender 
in  ihre  Rechte;  aber  bei  kleineren  Kindern  stehen  ihrer  Anwen- 
dung leider  heute  noch  so  enorme  Schwierigkeiten  entgegen, 
dass  sie  bis  jetzt  nur  in  seltenen  Fällen  verwertet  wird.  Und 
so   bleibt  uns   noch   die  Schlundsonde,   die   in  berufenen  Händen 
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über  einige  >vichtige  Krankkeitsprozesse  der  Speiseröhre  Aufischluss 
giebt,  in  ungeübten  jedoch  den  Patienten  sehr  gefährdet  und 
überdies  betreffs  diagnostischen  Aufschlusses  den  Arzt  manchmal 
völlig  im  Stich  h\sst. 

Aus  diesen  kurzen  Vorbemerkungen  ist  wohl  ersichtlich, 
dass  die  Erkennung  der  Oesophaguskrankheiten  im  Kindesalter 
meistens  schwer,  oft  sogar  ganz  unmöglich  ist.  Darf  man  aber 
deshalb  dieses  Kapitel  der  Kinderheilkunde  vernachlässigen? 
Nur  durch  die  Weckung  erhöhten  Interesses  und  eifriger  wissen- 
schaftlicher Arbeit  kommen  auch  wir  auf  diesem  Gebiete  vor- 
wärts. 

Wohl  ein  Zufall,  auf  den  war  wieder  lange  warten  könnten, 
gönnte  uns  in  kurzer  Zeit  eine  Reihe  der  interessantesten  nicht 
traumatischen  Oesophagusperforationen  in  unserem  Kinderspitale 
zu  sehen,  und  da  in  der  paediatrischen  Literatur  zusammen- 
fassende Darstellungen  dieser  Gontinuitätstrennungen  der  Speise- 
röhre vollständig  fehlen,  so  glaubten  wir  die  Gelegenheit 
benützen  zu  müssen,  diese  Lücke  so  gut  wie  möglich  auszufüllen. 
Mag  auch  unsere  Arbeit  in  praktischer  Beziehung  besonderen 
Wertes  entbehren,  so  wird  sie  doch  immerhin  einen  wertvollen 
Beitrag  zur  Kenntnis  der  Oesophaguskrankheiten  im  Kindesalter 
in  sich  schliessen. 

Gewöhnlich  teilt  man  diese  Perforationen  der  Speiseröhre 
in  primäre  und  sekundäre;  erstere  entstehen  infolge  pathologischer 
Veränderungen  der  Speiseröhre  selbst,  bei  den  letzteren  wird  sie 
erst  sekundär  von  der  Umgebung  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Die  primären  Perforationen  sind  im  Kindesalter  haupt- 
sächlich durch  das  Fehlen  der  Oesophaguscarciome  viel  seltener 
als  bei  Erwachsenen  nnd  fast  nur  auf  Ulcerationen  und  Gangraen 
nach  Verletzungen  beim  Durchgang  von  Nahrungsmitteln  oderFremd- 
körpern  und  ätzender  Flüssigkeiten  beschränkt.  Als  Beforderungs- 
schlauch  der  Nahrungsmittel  hat  die  Speiseröhre  ein  dickes 
Pflasterepithellager,  das  gegen  Infektionen  trefflichen  Schutz  bietet, 
und  so  kommt  es,  dass  diese  genannten  Oesophagusaffektionen 
an  und  für  sich  selten  und  meist  gutartig  sind  und  nur  in  den 
schwersten  Fällen  Tendenz  zur  Perforation  zeigen,  wie  wir  dies 
bei  einem  kleinen  Mädchen  sahen,  dessen  Krankengeschichte  und 
Obduktionsbefund  wir  im  nachstehenden  ausführlich  mitteilen 
wollen. 
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Am  29.  Januar  1902  kam  Marie  K.,  3Vf  Jahre  alt,  wegen  Verdachtes 
auf  Meningitis  tnberculosa  in  unsere  Spitalsbehandlnng  und  starb  am 
5.  Februar. 

Die  Mutter  gab  an,  dass  sie  zehn  Kinder  geboren  habe,  von  denen 
zwei  an  Hirnhauttuberkulose  starben.  Die  kleine  Marie  sei  schon  seit 
14  Tagen  krank,  klagte  anfangs  über  Kopf-  und  Bauchschmerzen,  lag  dahin, 
hatte  die  Augen  verklebt  und  ass  und  sprach  fast  nichts.  In  diesem  Zu- 
stande untersachte  ich  das  Kind  behufs  Spitalsaufnahme.  Es  war  Tollständig 
benommen,  die  Pupillen  reagierten  gut,  der  Puls  war  sehr  beschleunigt, 
regelmässig,  Fieber  bestand  nicht.  Die  Lippen  waren  borkig,  Mand-  und 
Racheninspektion  ergab  nichts  besonderes.  In  den  letzten  Tagen  vor  der 
Spitalsaufnahme  wollte  das  Kind  angeblich  wieder  essen  und  aufstehen. 

Status  praesens  Tom  39.  1.:  Seinem  Alter  entsprechend  grosses, 
graziles,  schlechtgenährtes  Kind.  Gesichtsausdruck  schwer  leidend,  Sensorium 
benommen.  Pupillen  mittel  weit,  gleich,  träge  reagierend.  Nasenöffnungen 
und  Lippen  mit  Borken  besetzt,  Foetor  ex  ore,  thalergrosse  Gangrän  des 
Zahnfleisches  in  der  Gegend  der  linken  oberen  Mahlzähne,  Rachen  rein. 
Nackensteifigkeit  oder  Rigidität  der  Extremitäten  besteht  nicht,  ebenso  fehlt 
die  Hyperästhesie  der  Haut.  Ueber  den  Unterlappen  der  Lungen  zahlreiche 
gross-  und  mittelgrossblasige  Rassel geräosche,  Herztöne  rein,  Puls  70,  regel- 
mässig, Pulswelle  etwas  niedrig,  Abendtemperatur  37,3,  Respirationszahl  36. 
Das  Abdomen  ist  deutlich  kahnförmig  eingesunken,  Milz  etwas  vergrössert, 
Harn  eiweissfrei.  Das  Kind  ist  sehr  unruhig,  kriecht  viel  im  Bettchen  herum, 
schreit  häufig  auf  und  verlangt  viel  zu  trinken.  Konsistentere  Nahrungsmittel 
werden  abgewiesen.  Beim  heftigen  Trinken  sieht  man  deutlich,  wie  das 
Kind  zittert.  Sonst  bohrt  sie  mit  den  Fingern  häufig  in  der  Nase,  zupft 
viel  an  den  Lippen  und  steckt  zeitweise  die  Hände  tief  in  den  Mund  hinein. 

Decursus  morbi  3.  2.:  Die  Gangrän  in  der  Mundhöhle  nimmt  trotz 
energischer  örtlicher  Behandlung  zu,  und  ist  der  entsprechende  Teil  des 
Oberkiefers  schon  nekrotisch.  Zeitweise  treten  Blutungen  aus  Mund  und 
Nase  auf.  Conjunctivitis  bilateralis  e  lagophthalmo.  Die  Pupillen  reagieren 
sehr  träge.  Puls  70,  deutlich  unregelmässig. 

4.  2.  Das  Kind  ist  noch  immer  sehr  unruhig,  schreit  viel  und  kriecht 
mit  halbgeschlossenen  Augen  rastlos  im  Bettchen  herum  und  trinkt  viel, 
ohne  bisher  erbrochen  zu  haben. 

5.  2.  Das  Kind  ist  ruhiger  geworden,  liegt  mit  offenen  Augen  und 
Mund  auf  dem  Racken.  Puls  fadenförmig,  äusserst  froquent.  Exitus  letalis  um 
11  Uhr  vormittags. 

Obduktionsbefund:  (Prof.  Paltauf.)  Leiche  abgemagert,  ent- 
sprechend gross,  allgemeine  Decke  an  der  Vorderseite  blass,  an  der  Rück- 
seite livide  Todtenflecke.  Schädel  dünn,  mit  Andeutungen  von  Impressiones 
digitatae  an  der  Convexität.  Weiche  Hirnhäute  an  der  Convexität  und  Basis 
zart,  über  der  linken  Hemisphäre  etwas  ödematös.  Sjlvische  Gruben  leicht 
zu  öffnen.  Die  Gebilde  am  Boden  des  3.  Ventrikels  vollständig  normal. 
Hirnsnbstanz  teigig-weich,  massig  blutreich.  In  den  Ventrikeln  klares  Serum. 
Basale  Ganglien  blass,  grau-rot,  weder  in  ihnen  noch  im  Kleinhirn  eine 
Lokalerkrankung  auffindbar. 

Unterhautzellgewcbe  über  dem  Abdomen  fetthaltig,  Muskulatur  blass. 
Einige  Rippenknorpel  am  Rippenansatze  nur  wenig  verdickt.     Beide  Lungen 
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frei,  vorne  gedansen,  blass,  nach  hinten  zu  etwas  blutreicher.  In  den 
Bronchien,  namentlich  der  hinteren  Partien,  reichlich  eitriges  Sekret.  Im 
Herzbeutel  reichlich  trübes  Serum.  Das  Herz  schlaff,  sein  Epicard  an  der 
Basis  etwas  injiciert.  Im  linken  Ventrikel  spärliche,  im  rechten  reichlich 
derbe  Fibringerinnsel.  Endocard  und  Klappen  zart,  Herzfleisch  etwas  fahl- 
braun und  leichter  zerreisslich.  Leber  gross,  plumprandig,  blass  gelb-rot, 
fetthaltig.  Milz  etwas  Tergrössert,  derb ,  dunkelbraun  -  rot.  Beide  liieren 
etwas  geschwellt,  mit  einer  zarten,  leicht  abziehbaren  Kapsel;  ihre  Ober- 
fläche blass,  grau-rot,  mit  deutlicher  Injektion  der  Stellulae  Verheini,  Rinde 
geschwellt,  stark  getrflbt,  hebt  sich  scharf  Ton  der  blassen  Pyramiden- 
snbstanz  ab.  Coecum  und  Beginn  des  Colon  ascendens  frei,  Processus 
vermiformis  dorsal  und  etwas  median  gelagert.  Meserai'sche  Drüsen  dunkel 
grau-rot,  derb.  Im  engen  Magen  wenig  einer  trüben,  von  schwärzlichen 
Flocken  untermischten  Flüssigkeit,  Schleimhaut  blass.  Dünndärme  kontrahiert, 
in  demselben  reichlich  gallig  gefärbte  chymöse,  im  Dickdarm  fäknlente  Massen. 

Bei  der  Herausnahme  der  Hals-  und  Brustorgane  findet  sich  das  Zell- 
gewebe um  den  Oesophagus  in  der  Höhe  des  Abganges  der  Subclavia  miss- 
färbig,  eitrig  infiltriert,  ferner  braun-schwärzlich,  pulpös  zerfallend.  Zwei 
an  der  rechten  Seite  anliegende  vergrösserte  Lymphdrüsen  zeigen  hirsekorn- 
grosse  graue  Knötchen.  Schleimhaut  des  Rachen-  und  Kehlkopfeinganges 
blass,  ebenso  des  oberen  Teiles  des  Oesophagus.  Entsprechend  der  jauchigen 
Infiltration  des  Zellgewebes,  ca.  4  cm  unterhalb  des  Einganges  in  den  Larynx, 
findet  sich  an  der  linken  Seite  des  Oesophagus  ein  8V9  cm  langer  Substanz- 
verlust von  ca.  1  cm  Breite,  dessen  Ränder  an  der  oberen  Peripherie  von 
unterminierter  Schleimhaut,  an  der  unteren  von  einer  zunächst  missfärbigen 
und  zerfallenden,  sonst  gerötheten  und  geschwellten  Schleimhaut,  dessen 
Grund  von  einem  schwarz-braunen,  pulpös  zerfallenen  Gewebe  gebildet  werden: 
dasselbe  begrenzt  eine  ca.  maronigrosse  Zerfallshöhle,  welche  mit  dem 
Substanz  Verlust  kommuniziert.  An  der  gegenüberliegenden  rechton  Seite 
erscheint  die  Schleimhaut  etwas  geschwellt,  gerötet,  oberflächlich  zerfallen. 
Im  vorderen  Mediastinum  einige  vergrösserte,  teils  schwärzlich  pigmentierte, 
von  grauen  Knötchen  durchsetzte  Lymphdrüsen.  Am  linken  Lungenhilus 
findet  sich  eine  dicht  von  käsigen  Knötchen  durchsetzte,  mit  der  Umgebung 
verwachsene  haselnussgrosse  Lymphdrüse.  Am  linken  Oberkiefer  im  Bereiche 
der  vorderen  Molares  die  Gingiva  gangränös  zerfallen,  darunter  der  Alveolar- 
fortsatz  misfarbig  blossliegond. 

Diagnose:  Gangraena  gingivae  sin:  c.  necrose  circumscripta  maxillae 
sup.:  Ulcus  oesophagi  perforans  lat.  sin:  c.  gangraena  testns  cellulosi  verisi- 
militer  ex  gangraena. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  gangränösen  Geschwürsgrundes 
ergab  an  den  darunter  vorhandenen  Lymphdrüsen  keine  tuberkulöse,  sondern 
nur  acut  entzündliche  Veränderungen. 

Dieser  Obduktionsbefund  brachte  uns  mehrfache  Ueber- 
raschungen.  Obwohl  wir  uns  bewusst  waren,  dass  verschiedenes 
mit  dem  gewöhnlichen  Symptomenkomplex  der  tuberkulösen 
Meningitis  nicht  stimmte  —  hauptsächlich  fiel  uns  auf,  dass  das 
Kind    bis    zu   seinem  letzten  Tage  ruhelos  im  Bettchen  hin-  und 
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herkroch,  während  sonst  alle  diese  Kinder  im  Endstadium  ruhig 
auf  dem  Rücken  liegen  bleiben  — ,  glaubten  wir  doch  an  ihr  als 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  festhalten  zu  müssen. 

Dass  wir  an  eine  Oesophagusaffektion  nicht  im  entferntesten 
dachten,  wird  wohl  niemanden  befremden,  wies  uns  doch  nicht 
ein  einziges  Symptom  darauf  hin.  Woher  aber  die  zweifellos 
bestandenen  meningitischen  Symptome?  Es  ist  bekannt,  dass  bei 
verschiedenen  Intoxikationen  und  Antointoxikationen,  lokalen 
und  allgemeinen  Infektionskrankheiten  schwere  Gehimsymptome, 
welche  wahrscheinlich  durch  die  in  die  Zirkulation  übergegangenen 
Toxine  hervorgerufen  werden,  auftreten  können,  weshalb  man 
von  einer  Meningitis  toxaemica  oder  toxica  spricht. 

Die  Perforation  des  Oesophagus  war  erst  in  das  perioeso- 
phageale  Zellgewebe  erfolgt,  so  dass  eigentliche  Perforations- 
symptome vollständig  fehlten. 

Bezüglich  der  Aetiologie  dieser  Oesophagusaffection  ist  es 
wohl  wahrscheinlich,  dass  die  Gangraen  der  Speiseröhre  secundär 
vom  Munde  aus  entstanden  ist,  wobei  etwa  bestehende  kleine 
Verletzungen  als  Eingangspforten  der  Infection&keime,  die  den 
Oesophagus  passiren,  in  Betracht  kämen.  Allerdings  müssen  wir 
bei  dieser  Annahme  voraussetzen,  dass  wir  die  Gangraen  der 
Gingiva  in  ihrem  Anfangsstadium  übersehen  haben,  was  gewiss 
leicht  möglich  ist. 

lieber  die  sogenannte  Druckgangraen  durch  Fremdkörper 
haben  wir  keine  eigenen  Erfahrungen,  glauben  aber,  dass  sie 
selten  zustande  kommt  und  noch  seltener  zu  Oesophagusperto- 
ration  führt;  ist  es  doch  bekannt,  wie  mitunter  Fremdkörper  lange 
Zeit  in  der  Speiseröhre  verweilen  können,  ohne  besonderen 
Schaden  anzurichten.  So  berichtet  z.  B.  Variot(3),  dass  bei 
einem  22  Monate  alten  Kinde  eine  2  cm  breite  Zinkplatte  ein 
ganzes  Jahr  in  der  Speiseröhre  stak,  und  als  eines  Tages  der 
Fremdkörper  mit  den  Resten  einer  gekauten  Brotkrume  ausge- 
brochen wurde,  war  das  Kind  geheilt. 

Die  Perforationen  bei  Oesophagitis  corrosiva  des  akuten 
Stadiums  sind  nach  Zenker  und  Ziemsen  (4)  eigentlich  Rupturen 
im  verätzten  Gewebe,  die  gegenüber  der  tödlichen  Intoxikation 
von  geringer  Bedeutung  sind.  Bleibt  jedoch  das  Leben  des 
Kindes  erhalten,  kann  es  noch  nach  Wochen  und  Monaten  infolge 
Geschwürs-  und  Abscessbildung  zu  spontanem  Durchbruche  des 
Oesophagus  kommen.  Wir  erlebten  dies  nie,  obwohl  wir  uns 
jahraus  und  -ein  mit  Laugenessenzvergiftungen  und  ihren  Folgen 
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zu  plagen  haben,  und  in  der  Litteratur  fand  ich  nur  Emming- 
haus  (5),  der  Husson,  Zenker  und  Ziemsen  zitiert,  welche 
solche  Spontanperforationen  bei  einem  3Vs-  und  4  jährigem  Kinde 
sahen. 

Während  wir  uns  schon  mit  dieser  Arbeit  beschäftigten, 
hatten  wir  die  überaus  seltene  Gelegenheit,  bei  einem  jungen 
Mädchen  ein  peptisches  Oesophagusgeschwür  mit  schweren 
Blutungen  und  Durchbruch  zu  beobachton. 

Antonie  Br.,  8  Jahre  alt,  kam  am  5.  Juni  1902  wegen  Skolikoiditis 
perforativa  in  unsere  Spitalsbehandlung  und  starb  am  22.  Juni. 

Anamnestisch  war  zu  eruieren,  dass  das  Kind  Yor  8  Tagen  mit  Fieber, 
Bauchschmerzen  und  Erbrechen  erkrankte.  Tags  darauf  stellte  sich  schwerer 
Darchfall  ein.  Fr&her  soll  das  M&dchen  immer  gesund  gewesen  sein  und 
speziell  in  der  letzten  Zeit  nie  erbrochen  oder  Blut  ausgespuckt  haben. 
Nur  im  Essen  war  sie  stets  sehr  w&hlerisch  und  bevorzugte  besonders 
Mehlspeisen. 

Status  praes.  vom  5.  6.:  Ihrem  Alter  entsprechend  gross,  grazil, 
massig  gut  genährt.  Gesichtaausdruck  schwer  leidend,  häufiges  Erbrechen 
und  Aufstossen,  Acetongeruch  aus  dem  Munde.  Normaler  Befund  der  Brust- 
Organe.  Abdomen  aufgetrieben,  allenthalben  äusserst  druckempfindlich.  Fast 
die  ganze  rechte  Bauchhälfte  bis  zur  Leber  ergicbt  vermehrte  Resistenz  und 
stellenweise  deutliche  Fluktuation.  Die  Untersuchung  per  rectum  bestätigt 
das  Bestehen  eines  grossen  Abscesses  in  abdomin e.  Resp.  80,  Puls  130, 
Abendtemperatur  39,8. 

Decursus  morbi  6.  6.:  In  Chloroformnarkose  wird  in  der  Ileo- 
coecalgegend  der  Abscess  incidiert.  Derselbe  besteht  eigentlich  aus  4  Abscessen, 
von  denen  der  grösste  an  der  Leber,  der  zweite  im  Douglas'schen  Räume, 
der  dritte  um  den  Nabel  und  der  vierte  vor  der  Blase  lag.  Allen  wird 
Abfiuss  verschafft.    Drainage,  Verband.    (Operateur:  Primärarzt  Doc.  Funke.) 

7.  6.  Das  Erbrechen  hat  nachgelassen,  doch  ist  das  Kind  sehr  unruhig 
und  leidet  stark  an  Durst.  Zunge  trocken,  Temperatur  88,1,  Puls  120,  Puls- 
welle niedrig. 

8.  6.  Das  Kind  klagt  über  unerträgliche  Schmerzen  im  ganzen  Bauche. 
Spontane  Stuhlentleerung.    Frühtemperatur  88,5.    Suppositorien. 

13.  6.  Conjunctiven  subicterisch,  deutlicher  Kräfte  vor  fall.  Verband- 
wechsel, Operationswunde  trocken.    Temperatur  87,5 — 38,1,  Puls  140. 

16.  6.  Mehrmaliges  Erbrechen,  schwerer  Foetor  ex  ore  trotz  häufigem 
Reinigen  des  Mundes.  Abends  soll  das  Kind  einigemal  hintereinander  schwarz- 
rotes Blutausgespuckt  haben. 

18.  6.  Erbrechen  beträchtlicher  Mengen  kaffeesatzäfan lieber  Massen. 
Temperatur  88,0^38,2,   Puls  160,   Pulswelle   sehr    niedrig.     Verbandwechsel. 

22.  6.  In  den  letzten  Tagen  rascher  Kräfteverfall  und  häufiges  Er- 
brechen kaffeesatzähnlicher  Massen.     10  Uhr  früh  Exitus  letalis. 

Obduktionsbefund  (Prof.  Pal  tauf):  Peritonitis  purulenta  circum- 
scripta (Pelvis  minoris,  ad  convexitatem  anteriorem  ventricnli  et  ad  hepar) 
e  perforatione  processus  vermiformis  per  calculum  stercoralem.  Ulcus  rotundum 
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partis  intimae  oesophagi  (ad  cardiam)  cum  haemorrhagia  in  tubum  inte^^tinalem 
ßronchitis.  Aspiratio  content!  ventricali.  Anaemia.  Ab»cessus  cutaneus 
textus  celiulosi  colli. 

Im  untersten  Teil  des  Oesophagus,  unmittelbar  an  der  Gardia  ein 
ca.  3  cm  im  Durchmesser  haltender,  die  ganze  Wand  des  Oesophagus  be- 
greifender Substanz  Verlust,  in  dessen  Grunde  das  Zwerchfell  blossliegt  und 
thrombosierte  Gefassstümpfe  sichtbar  sind.  Der  Oesophagus  darüber  etwas 
erweitert  und  auf  eine  grosse  Strecke  an  der  vorderen  Wand  die  Schleimhaut 
abgängig,  sodass  die  Muskelschichte  blossliegt. 

Das  Kind  erlag  der  ausgedehnten  eitrigen  Peritonitis  infolge 
Perforation  des  Wurmfortsatzes  durch  einen  Kotstein,  wobei  die 
schwere  Blutung  aus  dem  Oesophagus  den  letalen  Ausgang 
beschleunigte.  Dass  wir  weder  an  ein  Ulcus  rotundum  des  Magens, 
noch  viel  weniger  des  Oesophagus  dachten,  gestehen  wir  gerne 
ein,  hatten  wir  doch  Ursache  genug,  andere  ulcerative,  resp. 
gangränöse  Sekundärprozesse  des  Yerdauungstraktes  zu  befürchten. 

Wenn  schon  das  Ulcus  rotundum  des  Magens  bei  Kindern 
unter  10  Jahren  eine  grosse  Seltenheit  ist  —  Prof.  Riegel  (6) 
führt  an,  dass  unter  262  Fällen  von  Magengeschwüren  von  allen 
Sektionen  des  Berliner  pathologischen  Instituts  in  einem  Zeitraum 
von  15  Jahren  sich  kein  einziges  bei  Kindern  unter  10  Jahren 
befand  —  gehört  ein  solches  peptisches  Geschwür  der  Speiseröhre, 
die  überhaupt  nur  in  derem  untersten  Anteile  vorkommen,  zu 
den  grössten  Raritäten.  Bei  Neugeborenen  dürfte  hin  und  wieder 
die  Melaena  von  solchen  Oesophagusgeschwüren  abhängig  sein; 
CvS  wurde  dies,  wie  mir  von  befreundeter  Seite  mitgeteilt  wurde, 
auf  einer  hiesigen  geburtshülflichen  Klinik  einige  Male  beobachtet, 
und  auch  Henoch  (7)  erwähnte  schon  vor  Jahren  in  einer  Sitzung 
der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft,  dass  er  bei  einem  Kinde, 
das  an  Melaena  neonatorum  starb,  nur  im  Oesophagus,  dicht  über 
der  Cardia  ein  ringförmiges,  ca.  2  cm  langes,  tief  eindringendes, 
mit  grauem  Belege  bedecktes  Geschwür  sah. 

Bezüglich  der  Entstehung  solcher  peptischen  Geschwüre  ist 
es  bekannt,  dass  mitten  in  diesem  Pflasterepithel  der  Speiseröhre 
scharf  umschriebene  Partien  typischen  Magenepithels  eingelagert 
sind.  Wenn  nun  in  denselben  die  Bedingungen  zur  Selbst- 
verdauung erfüllt  sind,  bleibt  sie  in  solchen  Fällen  auch  in  der 
Speiseröhre  nicht  aus,  da  durch  das  häufige  Aufstossen  und  Er- 
brechen genügend  Verdauungssekrete  an  Ort  und  Stelle  kommen. 

Die  Oesophaguswand  war  schon  vollständig  perforiert,  und 
wenn  das  Mädchen  länger  gelebt  hätte,  wäre  es  wahrscheinlich 
von  Seiten    des    peptischen    Geschwürs    zu    gefährlichen  Kompli- 
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kationen  und  Folgezuständen  gekommen.  Selbst  die  in  unserem 
Falle  naheliegende  Perforation  des  Zwerchfells  und  Stenosen- 
bildung,  welche  Gastrostomie  und  langjährige  Bougierung  erforderte, 
wurde  bei  Erwachsenen  schon  beobachtet. 

Dies  wären  nun  die  primären  Perforationen  der  Speiseröhre 
im  Kindesalter;  die  Durchsicht  der  einschlägigen  Litteratur  war 
ergebnislos.  Bei  den  Erwachsenen  müssten  wir  hier  das  Gebiet 
der  Traktionsdivertikel  und  Oesophaguscaicinome,  welche  die 
meisten  Perforationen  verschulden,  eingehend  studieren.  Im  Kindes- 
alter sind  wohl  auch  schon  Carcinome  der  Speiseröhre  als  grosse 
Raritäten  beobachtet  worden,  und  die  Traktionsdivertikel  sind 
bei  ihnen  überhaupt  nicht  so  selten,  aber  von  solchen  Komplikationen 
wie  bei  Erwachsenen  ist  uns  nichts  bekannt. 

Bevor  wir  zu  den  sekundären  Perforationen  der  Speiseröhre 
übergehen,  wollen  wir  in  Kürze  die  Rupturen  des  Oesophagus 
besprechen,  da  man  oft  keine  scharfe  Grenze  zwischen  diesen 
beiden  Formen  der  Kontinuitätstrennung  ziehen  kann.' 

E.  F.  Brush  (8)  beobachtete  ein  7  Monate  altes,  künstlich 
ernährtes,  schwächliches  Kind,  das  unter  den  Symptomen  schwersten 
Magendarmkatarrhes  rasch  kollabierte  und  am  3.  Tage  nach  seiner 
Erkrankung  starb.  Die  Sektion  ergab:  In  der  rechten  Pleura- 
höhle zwei  ^Unzen*'  flüssiger  Nahrung  mit  Blut.  Zwei  Zoll  über 
dem  Diaphragma  führte  eine  kleine  Oefhung  vom  Oesophagus 
ins  Mediastinum  und  in  den  rechten  Pleuraraum.  Die  Schleim- 
haut der  Speiseröhre  war  sonst  blass.  Der  Verf.  nahm  als  Ursache 
der  Ruptur  eine  Oesophagitis  an.  Leider  konnten  wir  diese 
Arbeit  im  Originail  nicht  nachlesen  und  kennen  deshalb  auch  die 
Begründung  nicht,  aber  wir  möchten  eher  eine  praemortale 
Oesophagomalacie  annehmen  und  die  Ruptur  den  schweren  Brech- 
bewegungen zur  Last  legen. 

Aehnlich  verhält  sich  der  zweite  Fall.  Boyd  (9)  sah  bei 
einem  4 monatlichen  Kinde,  welches  wegen  eines  im  Leistenkanal 
eingeklemmten  Hodens  operiert  wurde  und  an  Erysipel  und 
septischer  Peritonitis  starb,  eine  kleine  Ruptur  der  Speiseröhre. 
In  der  vorletzten  Nacht  vor  dem  Tode  erbrach  es  viel,  in  der 
letzten  Nacht  gar  nicht  mehr  und  konnte  noch  bis  20  Minuten 
vor  dem  Tode  anstandslos  schlucken.  Zwei  Stunden  vor  dem- 
selben trat  heftige  Dyspnoe  auf.  Um  diese  Zeit  dürfte  nach 
unserer  Ansicht  auch  die  Ruptur  entstanden  sein. 

Wir  konnten  nur  diese  2  Fälle  in  der  Litteratur  finden, 
die     sehr    ungenau    beschrieben    resp.    referiert    sind.     Aber  mit 
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grösster  Wahrscheinlichkeit  war  doch  beide  Male  eine  praemortale 
Oesophagomalacie  im  Spiele  und  wir  sind  der  Ansicht,  dass 
bis  jetzt  kein  sicherer  Fall  von  Ruptur  der  nicht  schwer  ver- 
änderten Oesophagus  wand  im  Kindesalter  bekannt  ist,  ausser  als 
Nebenbefund  bei  schweren  Körperverletzungen. 

Die  sekundären  Perforationen  der  Speiseröhre  entstehen 
grösstenteils  durchEinbruch  peri-  resp.  retrooesophagealer  Abscesse, 
verkäster  Bronchialdrusen  und  infolge  meist  auf  dem  Boden  der 
Tuberkulose  entstandener  Lungengangrän.  Da  es  sich  bei  ersteren 
grossenteils  um  tuberkulöse  Wirbelkaries,  bei  den  anderen  um 
Drusen-  und  Lungentuberkulose  handelt,  kann  man  auch  sagen, 
dass  diese  Perforationen  hauptsächlich  bei  tuberkulösen  Kindern 
auftreten. 

Sie  sind  bedeutend  häufiger  als  die  primären,  im  Ganzen 
aber  gewiss  seltener  als  bei  Erwachsenen,  und  gerade  dies  muss 
uns  wundem,  wenn  wir  uns  die  grosse  Häufigkeit  der  Wirbel- 
karies und  Bronchialdrüsentuberkulose  im  Kindesalter  vergegen- 
wärtigen. 

Die  absolute  Seltenheit  dieserSpeiseröhrenaffektion  wird  damit 
erklärt,  dass  die  Nachbarorgane  mit  der  beweglichen,  muskulösen 
Wand  des  Oesophagus  schwer  eine  Verwachsung  eingehen  können 
zumal  sie  in  der  Brusthöhle  von  ihrer  unmittelbaren  Umgebung 
durch  einen  mit  lockerem  Zellgewebe  ausgefüllten  Raum  getrennt 
ist,  in  welchem  die  Abscesse  viel  leichter  sich  abwärts  senken 
als  ein  so  widerstandsfähiges  Organ  zu  perforieren.  Die  auf^ 
fallende  relative  Seltenheit  möchten  wir  darin  suchen,  dass  solche 
tuberkulöse  Kinder  viel  mehr  als  die  Erwachsenen  zu  Meningitis 
tuberculosa  resp.  Miliartuberkulose  neigen,  die  sie  frühzeitig  in 
grosser  Anzahl  hinwegrafPt,  wenn  sich  solche  Kinder  in  traurigen 
sozialen  Verhältnissen  befinden,  andererseits  aber  unter  günstigen 
Lebensbedingungen  der  tuberkulöse  Prozess  leicht  zum  Stillstande 
gelangt. 

Was  nun  die  peri-  und  retrooesophagealen  Abscesse  an- 
belangt, können  sie  bei  nicht  zu  grossem  Umfange  ganz  latent 
bestehen,  so  dass  man  sie  erst  bei  der  Obduktion  findet,  oder 
sie  geben  uns  von  ihrem  Vorhandensein  gewisse  Anhaltspunkte, 
indem  sie  das  eine  Mal  eigenartige  Symptome  der  Oesophagus- 
striktur  erzeugen,  die  darin  bestehen,  dass,  obwohl  vor  der 
Bougierung  die  Nahrungsaufnahme  fast  unmöglich  war,  bei  der 
Einführung  der  Bougies  kein  entsprechender  Widerstand  zu  finden 
ist  und  hernach  durch  Stunden  die    Passage    unbehindert    bleibt. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII.  4  30 


454  C.   Zuppinger: 

Ein  andermal  ist  letztere  überhaapt  normal,  und  im  Yordergrand 
stehen  Respirationsstörungen,  die  durch  Druck  der  Abscesse  auf 
Kehlkopf  und  Trachea  oder  durch  Mitleidenschaft  der  Nervi 
recurrentes  entstehen,  sodass  selbst  erfahrene  Aerate  solche 
Prozesse  vollständig  verkennen  können,  besonders,  wenn  von  Seite 
der  Wirbelsäule  keine  auffälligen  Krankheitszeichen  vorliegen. 
Baginsky  (10)  erwähnt  mehrere  solcher  Fälle,  und  auch  wir 
können  leider  ein  eigenes  Beispiel  hinzufugen. 

Carl  P.,  2^4  Jahre  alt,  wurde  am  20.  1.  1898  mit  der  Diagnose 
„Laryngitis  catarrhalis  acata^  in  unser  Kinderspital  aufgenommen  und  starb 
duselbst  nach  4  Tagen. 

Anamnestisch  war  zu  eruieren,  dass  das  Kind  vor  8  Tagen  mit  Hasten 
und  Atemnot  erkrankte;  seither  mehrmalige  nächtliche  Erstickangsanfalle. 
Früher  soll  das  Kind  stets  gesund  gewesen  sein. 

Status  praesens  vom  21.  1.  1898:  Entsprechend  grosser,  ziemlich 
gut  entwickelter  und  genährter  Knabe  mit  blassem,  etwas  gedunsenem  Ge- 
sichte. Temperatur  87,8 — 38,1,  die  Respiration  erschwert,  laryngostenotiech, 
zeitweise  wieder  etwas  ruhiger  und  mehr  schnarchend,  massige  Einziehungen 
der  Intercostalräame.  Kachenorgane  stark  gerötet  und  geschwellt,  frei  von 
Belägen.  Stimme  heiser,  Husten  nicht  croupal  klingend,  ^eber  beiden  Lungen 
heller,  voller  Schall,  sehr  rauhes  Atmen,  daneben  das  fortgeleitete  laryngeale 
Atmungsgeräusch  hörbar,  ausserdem  allenthalben  trockene  Rasselgeräusche. 
Sonst  normaler  Befund.  Therapie:  Emballagen,  Inhalationen,  Expektorantien. 

Decursus  morbi:  22.  1.  Temperatur  36,1—87,1,  zeitweise,  besonders 
nachts  erschwerte  Respiration  mit  beträchtlichen  Einziehungen,  die  nach 
einigen  Stunden  wieder  nachlassen. 

28.  1.  Nachts  grosse  Unruhe;  das  Rind  sass  meistens,  um  leichter  atmen 
zu  können.     Stimme  noch  immer  heiser. 

24.  1.  Vergangene  Nacht  wieder  starke  Unruhe,  erschwerte  Respiration, 
hochgradige  Cyanose;  gegen  Morgen  beruhigte  sich  das  Kind.  Nachmittags 
trat  plötzlich  ein  Erstickungsanfall  auf.  Intubation  ohne  Effekt,  Tracheotomie, 
künstliche  Atmung,  Exitus  letalis. 

Aus  dem  Obduktionsbefunde  führe  ich  nur  Folgendes  an:  Bei  Heraus- 
nahme der  Halseingeweide  zeigt  sich  hinter  dem  Oesophagus  vom  Kehlkopf 
abwärts  bis  zum  zweiten  Brustwirbel  ein  breiter,  die  Yorderfläche  der  Wirbel- 
Säule  einnehmender,  von  rahmigem,  weissgelbem  Eiter  erfüllter  Abscess 
dessen  Yorderwand  von  gallertig-schwieligen  bis  an  die  Aorta  hinabreichenden, 
beiderseits  den  N.  recurrens  einscheidendem  Gewebe,  die  Hinterwand  von 
der  cariösen,  teilweise  mit  ähnlichem  Gewebe  bedeckten  Wirbelsäule  ge- 
bildet wird.  Der  Körper  des  siebenten  Halswirbels  vollkommen  zerstört,  an 
seiner  Stelle  eine  etwa  nnssgrosse,  eitercrfüUte  Höhle,  auf  deren  Grund  die 
Dura  mater  blosliegt.  Im  Eiter  der  Höhle  mehrere  vollständig  sequestrierte 
morsche  Knochenstückchen.  Nebstbei  bestand  noch  subakute  Lungen- 
tuberkulose und  Tuberkulose  der  bronchialen  und  mediastinalen  Lymphdrüsen. 

Ist  aber  ein  solcher  Abscess  diagnostiziert,  dürfte  es  unter 
gewissen  Umständen  nicht  schw8t  sein,  den  D archbrach  desselben 
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in  die  Speiseröhre  zu  erkennen,  ja  mitunter  ohne  vorherige  Sicher- 
stellung der  Existenz  des  Abscesses.  Penzoldt(ll)  gelang  dies 
bei  einem  63jährigen  Manne  mit  Phthisis  pulmonum  und  Caries 
der  oberen  Brustwirbel.  Der  Kranke  entleerte  mit  einem  Male 
und  ohne  eigentlich  zu  husten,  grössere  Mengen  eines  innig  mit 
Blut  gemischten  Sputums,  das  sich  durch  seine  Reichlichkeit  und 
sein  verändertes  Aussehen  deutlich  von  dem  gewöhnlichen  Aus- 
wurfe unterschied.  Dazu  bekam  er  heftige  Schmerzen  in  der 
vorderen  Halsgegend  bis  zum  Kehlkopf  herauf,  belegte  Stimme 
und  konnte  bis  zum  Tode,  der  in  3  Tagen  nach  wiederholten 
Schüttelfrösten  eintrat,  nicht  mehr  schlucken.  Auf  der  Höhe  des 
ersten  Brustwirbels  war  im  Oesophagus  eine  7  mm  Durchmesser 
haltende  Perforationsöffnung. 

Den  zweiten  Fall  sah  ühde  (12);  der  Patient  litt  an  einer 
ausgedehnten  Zerstörung  des  vierten  bis  zehnten  Brustwirbels  mit 
jauchigem  Abscess  und  einer  Fistelöffnung  am  Rücken.  Eines 
Tages  stellte  sich  Durchfall  mit  Beimengung  reinen  Eiters  ein, 
woraus  auf  einen  Durchbruch  in  den  Oesophagus  geschlossen 
wurde,  der  auch  thatsächlich  bestand. 

Bei  Kindern  gelingen  solche  Diagnosen  höchst  selten,  und 
es  ist  wohl  klar,  dass  nur  das  Fehlen  der  entsprechenden 
Symptome  dies  verschuldet.  Uebrigens  ist  dies  auch  meistens  bei 
Erwachsenen  der  Fall,  obwohl  bei  ihnen  dem  Arzte  in  der 
Laryngoskopie  ein  wertvolles  diagnostisches  Hilfsmittel  zur  Ver- 
fügung steht,  das  den  Pädiater  zumeist  im  Stiche  lässt. 

In  unserem  Falle  war  die  Hals-  und  Brustwirbelkaries 
manifest,  aber  die  Symptome  eines  grösseren  Abscesses  oder 
Anhaltspunkte  für  dessen  Perforation  in  die  Speiseröhre  fehlten 
vollständig,  und  ein  schwerer  Scharlach  führte  binnen  wenigen 
Tagen  zum  Exitus  letalis. 

Zisi  Iwanosch,  8  Jabre  alt,  wurde  am  28.  12.  sab  Protokollsabi  655 
mit  Scarlatina  in  unserem  Kinderspital  aufgenommen  und  starb  daselbst 
am  2.  1.  1902. 

Das  Kind  lag  kurze  Zeit  vorber  wegen  bocbgradiger  kypbotisober  Ver- 
krümmung der  Hals-  und  Brustwirbelsäule  durcb  einen  Monat  auf  unserer 
chirurgischen  Abteilung  in  Extension.  Ausser  massiger  Atemnoth  beim 
Liegen  und  den  übrigen  Folgezuständen  ihres  Leidens  hatte  sie  sonst  keine 
Beschwerden;  die  Nahrungsaufnahme  war  ganz  normal. 

Jetzt  bot  die  Kleine  das  Bild  des  schwersten  Scharlachs  mit  hämorrhagi- 
scher Nephritis  uud  linksseitigem  Pleuraempyem.  Die  Körpertemperatur 
sank  nie  unter  40<^;  Delirien,  hochgradige  Unruhe.  Das  Exanthem  war 
dunkelrot.     Das    Kind    litt    stark    an    Durst,    trank    viel    Milch,    Theo    und 
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Wasser,  ohne  zu  erbrecheD.  Am  7.  Tage  stellte  sich  der  Exitus  letalis  ein, 
der  lediglich  der  schweren  Scharlachintoxikation  zageschrieben  werden  masste. 

Obdaktionsbeiund  (k.  k.  Prosektusadjankt  Dr.  0.  Sternberg): 
Körper  dem  Alter  entsprechend  gross,  abgemagert,  an  den  Seitenteilen  des 
Thorax  hellrote  Todtenflecke,  die  an  der  Röckenseite  konflaieren.  Bei  Eröffnung 
der  Brosthöhle  entleert  sich  aus  dem  linken  Pleuraräume  mit  Eiterflocken 
untermengte  seröse  Flüssigkeit.  Lagerung  der  Baucheingeweide  normal.  Beide 
Lungen  an  der  Spitze  adhaerent,  sonst  frei.  Rechte  Lunge  lufthaltig.  Die 
Pleura  der  linken  Lunge  matt,  mit  fibrinös-eitrigen  Auflagerungen  bedeckt. 
Am  Durchschnitte  der  Unterlappen  luftleer,  komprimiert,  der  Oberlappen 
lufthalticc.  In  der  Spitze  beider  Oberlappen  je  ein  haselnussgrosser,  im  Centrum 
verkäster  Herd.  Der  Herzbeutel  enth&lt  etwa  einen  Kaffeelöffel  gelben, 
klaren  Serums.  Das  Herz  im  linken  Ventrikel  etwas  ausgedehnt  Klappen 
zart  und  schlussfi&hig.  Herzfleisch  braungelb.  Die  Milz  auf  das  Dreifache 
vergrössert,  weich,  graurot,  reichlich  Saft  gebend.  Die  Lober  braunrot,  mit 
deutlich  acinöser  Zeichnung.  Beide  Nieren  yergrössert,  schlaffer,  mit  glatter 
Oberfläche.  Unter  der  Kapsel  schimmern  allenthalben  reichliche  kleine 
Ecchymosen  durch.  Am  Durchschnitte  die  Rinde  Terbreitert,  graurot,  ihre 
Zeichnung  undeutlich,  allenthalben  von  kleinsten  Blutungen  durchsetzt* 
Pyramiden  dunkler  gefärbt,  Kapsel  leicht  abziehbar. 

Bei  Herausnahme  der  Hals-  und  Brusteingeweide  wird  ein  vor  dem 
untersten  Hals-  und  obersten  Brustwirbel  gelegener  Abscess  eröffnet,  aus 
dem  sich  käsig-krümmelige  Massen  entleeren.  Bei  genauerer  Präparation  zeigt 
sich,  dass  der  Körper  des  7.  Halswirbels  fast  vollkommen  fehlt  und  der  er- 
haltene  rückwärtige  Teil  cariös  ist,  sodass  die  Hals-  gegen  die  Brustwirbel- 
Säule  spitzwinklig  abgeknickt  erscheint.  Auch  die  ersten  drei  Brustwirbel 
sind  teilweise  cariös,  ihre  Körper  vollständig  des  Periostes  entblösst.  Hals- 
und  Rachenorgane  ohne  Veränderung. 

Im  Oesophagus  findet  sich  etwa  in  der  Höhe  der  Bifurkation  der 
Trachea  ein  ovaler,  2  cm  im  Durchmesser  haltender  Defekt,  an  dessen  Rand 
die  Oesophagusschleimhaut  nach  aussen  prolabiert  und  der  mit  dem  unteren 
Ende  des  beschriebenen  Abscesses  communiciert.  In  der  Umgebung  desselben 
finden  sich  rechterseits  mehrere  vergrösserte  und  verkäste,  zum  Teil  verkalkte 
Lymphdrüsen,  von  denen  eine  an  den  bezeichneten  Herd  in  der  rechten 
Lungenspitze  angrenzt.  Auch  eine  linksseitige  Bronchialdrüse  ist  verkäst 
und  zum  Teil  verkalkt. 

Diagnose:  Cariös  tuberculosa  vertcbrac  cervicalis  VII  et  vertebrarom 
dorsalium  I— III  subsequente  abscessu  frigido  praevertebrali  perforato  in 
oesophagum.  Tuberculosis  chronica  gland.  lymph.  bronchialium  partim 
calcificatae.  Tuberculosis  chronica  apicis  pulm.  utriusquo.  Pleuritis  puru- 
lenta  sin.  Nephritis  haemorrhagica  acuta.  Myodegeneratio  cordis.  Tumor 
lienis  acutus. 

Einen  anderen  Fall  beschrieb  Löschner  (13)  in  Prag, 
Das  9jährige  Mädchen  war  hochgradig  abgemagert.  Angulärer 
Gibbus  vom  5. — 12.  Brustwirbel  und  mehrfache  tuberkulöse 
Hautgeschwüre.  Ueber  den  Lungen  klingende  Rasselgeräusche. 
Abdomen    aufgetrieben,    drurkempfindlirh.      Häufige    Diarrhöen, 
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Die  KrankheitserscheiDungen  steigerten  sich  in  den  nächsten 
Tagen,  es  stellten  sich  profuse  Nachtsch weisse  ein,  unlösch barer 
Durst  und  rascher  Kräftevei*fall  und  am  23.  Tage  nach  der 
Spitalsaufiiahme  der  Exitus  letalis. 

Der  Oesophagus  war  in  der  Höhe  des  3.  Brustwirbels  an 
der  hinteren  Wand  mit  einer  mehr  als  1  cm  im  Durchmesser 
haltenden  Trichteröffnung  versehen,  deren  Wandungen  mit  dem 
Gallus  im  vorderen  Umfange  der  cariösen  Zerstörung  der  Wirbel 
zusammenhängen  und  deren  Grund  sich  bis  in  die  fistulöse  Oeff- 
nung  des  Zerstörungsherdes  verfolgen  lässt,  um  daselbst  in  der 
Konkavität  der  kyphotisch  gekrümmten  Wirbelsäule  frei  zu  münden. 
Nebstbei  bestand  beiderseitige  chronische  Pneumonie  mit  Bronchi- 
ectasien,  adhäsive  Pleuritis,  Fettnieren,  Colloidmilz  und  Darm- 
katarrh. 

Auch  bei  diesem  Kinde  deutete  während  des  Lebens  kein 
Symptom  auf  den  praevertebralen  Abscess  oder  dessen  Perfora- 
tion in  die  Speiseröhre. 

Weitere  Berichte  über  solche  Einbrüche  von  kalten  Abscessen 
bei  Wirbelcaries  konnte  ich  in  der  paediatrischen  Litteratur 
nirgends  finden,  obwohl  einige  Autoren  diese  Oesophagusaffektion 
als  kein  so  seltenes  Vorkommnis  darstellen. 

Barthez  und  Rilliet  erwähnen  in  ihrem  Lehrbuche,  dass 
Flemming  bei  einem  Kinde  einen  retrooesophagealen  Abscess 
nach  zweimonatlichem  Bestände  spontan  perforieren  sah;  er 
täuschte  eine  Caries  veiiiebrarum  cervical.  vor.  Leider  fehlen 
hierbei  alle  näheren  Angaben.  Jedenfalls  sind  solche  nicht  tuber- 
kulösen retrooesophagealen  Abscesse  selten  und  sollen  hin  und 
wieder  metastatisch  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  ent- 
stehen, worüber  uns  jegliche  Erfahrung  fehlt. 

Dass  unter  Umständen  ein  Pleuraempyem  in  den  Oesophagus 
einbrechen  kann,  ist  leicht  verständlich,  besonders  wenn  es  lange 
besteht  und  Tuberkulose  zur  Grundkrankheit  hat.  So  beobachtete 
Völcker  (14)  einen  6jährigen  Knaben,  welcher  wegen  Empyem 
mit  Rippenresektion  behandelt  worden  war  und  dem  nach 
mehreren  Monaten  die  verschluckte  Flüssigkeit  aus  der  Empyem- 
wunde  austrat.  Baldiger  Tod.  Bei  der  Sektion  fand  man  Caries 
des  Kopfes  der  5.  und  6.  Rippe,  sowie  der  entsprechenden  Brust- 
wirbel. In  dem  diesen  Stellen  anliegenden  Teile  des  Oesophagus 
fanden  sich  zwei  ca.  6  cm  grosse  Perforationsöffnungen. 

Weitaus  die  häufigsten  sekundären  Spontanperforationen 
der  Speiseröhre    stehen   mit  der  Tuberkulose  der  Tracheal-  resp. 
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Bronchialdrusen  in  Zusammenhang.  Jeder  Paediater,  der  Gelegen- 
heit hat,  viele  Obduktionen  zu  sehen,  weiss  leider  nur  zu  gut^ 
wie  enorm  häufig  gerade  dieses  Gebiet  des  Lymphdrusensystems 
der  Tuberkulose  anheimfallt,  und  man  kann  es  gewiss  nur  der 
eingangs  erörterten,  von  der  Natur  überaus  zweckmässig  verfügten 
Lagerung  der  Speiseröhre  zuschreiben,  dass  in  Anbetracht  der 
Häufigkeit  des  Vorkommens  verkäster  und  erweichter  Bronchial- 
drüsen in  nächster  Nachbarschaft  des  Oesophagus  ihr  Einbruch 
in  denselben  im  Grossen  und  Ganzen  doch  ein  ziemlich  seltenes 
Ereignis  bildet. 

So  erwähnt  Widerhof  er  (15)  in  seiner  Arbeit  über  die 
Erkrankung  der  Bronchialdrüsen  (1880),  dass  bereits  vier  Fälle 
verzeichnet  seien,  wo  die  erweichten,  käsigen  Drüsen  eine 
Kommunikation  mit  dem  Oesophagus  herstellten.  Es  sind  dies 
zweifellos  die  von  Dr.  Viglas  (16)  im  Jahre  1846  mitgeteilten 
Beobachtungen,  auf  die  wir  später  ausführlicher  zurückkommen. 
Den  5.  Fall  sah  Widerhof  er  selbst.  Seither  wurde  diese  Zahl 
beträchtlich  erhöht,  und  auch  wir  fügen  in  dieser  Arbeit  drei 
eigene  Beobachtungen  hinzu.  Dass  dies  trotz  unseres  grossen 
Materiales  nur  ein  glücklicher  Zufall  ist,  zeigt  sich  schon  aus 
dem  soeben  Gesagten,  zudem  zitieren  wir  noch  Völcker  (17), 
der  im  Jahre  1800  berichtete,  dass  an  seinem  Hospital  Sick 
Childern  unter  den  innerhalb  30  Jahren  ausgeführt(»n  2504  Ob- 
duktionen nur  4  Fälle  von  Bronchialdrüsendurchbruch  in  die  Speise- 
röhre verzeichnet  waren. 

Sind  die  tuberkulösen  Bronchialdrüsen  zahlreich  und  ent- 
sprechend gross,  so  können  sie  ohne  oder  ehe  es  zum  Einbruch 
in  die  Speiseröhre  kommt,  dieselbe  bis  zur  schwersten  Stenosie- 
rung  komprimieren.  Nach  Tschamer  (18)  konnte  Dr.  Körner 
(Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin,  Band  37)  elf  solche 
Fälle  zusammenstellen,  von  denen  drei,  die  wir  im  Nachstehenden 
mitteilen,  dem  Eindesalter  angehören.  Hofmokel  (19)  beobach- 
tete ein  6 jähriges  Mädchen,  das  sich  durch  Trinken  von  Laugen- 
essenz eine  Oesophagusstriktur  zuzog,  die  durch  Bougierung 
so  erweitert  wurde,  dass  das  Kind  wieder  alles  anstandslos 
essen  konnte.  Als  es  später  tuberkulös  wurde,  stellte  sich  wieder 
hochgradigste  Dysphagie  ein.  Obwohl  selbst  dicke  Sonden 
keinen  erheblichen  Widerstand  gaben,  konnte  die  Patientin  kaum 
Wasser  schlucken.  Sie  starb  an  allgemeiner  Tuberkulose.  Bei 
der  Obduktion  wurde  konstatiert,  dass  die  narbigen  Stellen  des 
einst    strikturiei*ten     und    künstlich    diktierten    Oesophagus     von 
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vielen  harten,  verkästen  Lymphdrüsen  derart  komprimiert  waren, 
dass  wohl  eine  dicke  Sonde,  aber  kein  Bissen  diese  Stellen 
passieren  konnte.  HofmokeFs  zweiter  Fall  betraf  ein  l^aj^h- 
riges  Kind,  das  wahrend  des  Essens  von  EartofiPelknödeln  in 
Erstickangsgefahr  geriet.  Der  Oesophagus  war  für  eine  relativ 
dicke  Sonde  gut  durchgängig.  Tod  nach  Tracheotomie.  An  der 
rechten  Seite  der  unteren  nälfte  der  Trachea  hielt  ein  wallnuss- 
grosses  Drüsenpacket  die  Speiseröhre  stark  komprimiert. 

Fr.  Tschamer  selbst  stellte  bei  einem  4jährigen  Mädchen 
intra  vitam  die  Diagnose  auf  Oesophaguskompression  durch 
tuberkulöse  Bronchialdrüsen.  Seit  einem  Jahre  erbrach  das 
Kind  sehr  häufig  die  Speisen,  in  letzter  Zeit  selbst  Flüssigkeiten. 
Narbenstriktur  war  keine  vorhanden,  jedoch  bestand  auf  der 
Höhe  des  7.  bis  8.  Dorsalwirbels  eine  mit  dicken  Bougies  leicht 
zu  behebende  Kompression  der  Speiseröhre.  Jedesmal  nach 
Entfernung  der  Sonde  konnte  das  Kind  durch  kurze  Zeit  hin- 
durch grössere  Mengen  Nahrung  zu  sich  nehmen.  Später  stellten 
sich  Zirkulationsstörungen  und  Tracheostenose  ein.  Gegen  Ende 
soll  das  Kind  öfters  Eiter  und  Kugeln  (Drüsenreste?)  ausgespuckt 
haben.  Leider  war  die  Obduktion  nicht  möglich,  aber  die 
Diagnose  war  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  richtig. 

Wenn  es  nun  solchen  verkästen  und  erweichten  Drüsen  gelungen 
ist,  mit  dem  Oesophagus  entzündliche  Verwachsungen  einzugehen, 
steht  dem  Durchbruche  der  Drüse  mit  und  ohne  Uebergang  der 
Tuberkulose  auf  die  Speiseröhre  kein  Hindernis  mehr  entgegen, 
und  das  Tempo  des  Yorruckens  hängt  wohl  hauptsächlich  von 
dem  Allgemeinzustande  des  Patienten  ab.  Ist  derselbe  ein 
günstiger,  kann  es  in  diesem  Stadium  noch  zur  vorübergehenden 
Besserung,  vielleicht  in  seltenen  Fällen  sogar  zur  Heilung  der 
Drüsentuberkulose  kommen,  wobei  durch  Zug  der  geschrumpften 
Drüsen  an  der  Oesophaguswand  Traktionsdivertikel  entstehen 
können.  Wir  selbst  sehen  ein  solches  bei  einem  6jährigen 
Knaben,  der  an  Miliartuberkulose  zugrunde  ging.  In  unserem 
Falle  wurde  die  Schrumpfung  der  mit  der  Speiseröhre  ver- 
wachsenen Drüsen  durch  Einbruch  und  Entleerung  derselben  in 
den  rechten  Bronchus  erzeugt.  Tuberkulöse  Induration  der 
rechten  Lunge  und  Miliartuberkulose  brachten  dieses  Kind  bald 
zum  Exitus  letalis. 

Die  Prädilectionsstelle  der  Perforation  ist  die  Gegend  der 
Bifurkation  der  Trachea;  dies  soll  mit  der  besonders  dichten 
Häufung  der  Drusen  an  dieser  Stelle  zusammenhängen. 
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Hat  nun  die  Tuberkulose  die  Oesophaguswand  durchbrocken, 
kommt  es  hierdurch  in  manchen  Fällen  zu  schweren  Komplikationen 
und  Folgezuständen,  die  wohl  geeignet  sind,  in  kurzer  Zeit  den 
durch  die  Grundkrankheit  schon  schwer  geschädigten  Organismus 
zu  vernichten. 

Als  einfachen,  unkomplizierten  Fall  von  Oesophagusperforation 
durch  vereiterte  Bronchialdrüsen  ist  die  Beobachtung  Kdrner's(20) 
voranzustellen.  Ein  10  jähriger  Knabe  mit  allgemeiner  Tuber- 
kulose bekam  einen  Monat  vor  dem  Tode  Schluckbeschwerden; 
die  ersten  Bissen  blieben  anscheinend  stecken,  die  weiteren  gingen 
dann  glatt  durch.  Bei  der  Obduktion  fand  man  im  Oesophagus 
auf  der  Höhe  der  Bifurkation  der  Trachea  eine  längsverlaufende 
Ulceration,  welche  durch  zwei  Löcher  mit  einer  zum  Teil  ver- 
eiterten Bronchialdrüse  kommunizierte. 

Widerhofer's  Beobachtung  betraf  ein  6  jähriges  Mädchen, 
das  ebenfalls  an  allgemeiner  Tuberkulose  starb.  Unter  der 
Mitte  des  Oesophagus  fand  sich  an  seiner  vorderen  Wand  nach 
rechts  hin  ein  oval  gebildeter,  über  2  cm  langer  und  1  cm  breiter 
perforierender  Substanz verlust,  dessen  Ränder  erweicht,  mit 
grauschwarzen  nekrotischen  Gewebsfetzen  eingesäumt  waren,  in 
dessen  Lichtung  ein  haselnussgrosser  nekrotischer  Gewebspfropf 
steckte.  Um  den  rechten  Lungenhilus  herum  war  ein  sonst  ab- 
geschlossener, durch  den  bezeichneten  Substanzverlust  mit  der 
Speiseröhre  kommunizierender  Jaucheherd  etabliert,  der  teils  mit 
flüssiger,  grauschwarzer,  krümmeliger  Masse,  teils  mit  Trümmern 
käsig-erweichten  Drüsenparenchyms  erfüllt  war. 

Hieran  schliessen  wir  eine  ebenso  unkomplizierte  Oesophagus- 
perforation bei  einem  9  jährigen  Knaben,  der  an  Cystitis  und 
Septikaemie  starb.  Völcker  fand  bei  der  Obduktion  in  der 
vorderen  Wand  der  Speiseröhre  rechts  von  der  Mittellinie  und 
ein  wenig  unterhalb  der  Bifurkation  der  Trachea  eine  5  mm  im 
Durchmesser  haltende  Perforation.  Die  Ränder  der  Oeffnung 
waren  unregelmässig,  und  dieselbe  führte  in  eine  Höhle,  in  der 
man  verkäste  Massen  sah.  Während  des  Lebens  waren  keine 
Zeichen  einer  Oesophagusaffektion  vorhanden. 

Eine  etwas  zweifelhafte Komplikationbeobachteteyerliae(21) 
bei  einem  3  jährigen  Kinde,  das  seit  4  Monaten  pertussisartig 
hustete  und  an  Masernpneumonie  starb.  Eine  unterhalb  der 
Bifurkation  der  Trachea  gelegene  Drüse  hatte  ihren  Inhalt  durch 
eine  runde  PerforationsöfiPnung  in  den  Oesophagus  entleert.  Der 
Plexus  pulmonalis    des  N.  vagus    war    so    innig    mit    der  Schale 
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des  Drusencavums  verwachsen,  dass  er  förmlich  herausgemeisselt 
werden  musste.  Der  Autor  führt  den  pertussisartigen  Husten, 
bei  dem  jedoch  die  Reprise  und  mitunter  auch  das  Erbrechen 
fehlte,  auf  diese  Nervenkompression  zurück.  Von  seiten  des 
Oesophagus    bestanden    intra    vitam    keine   Krankheitssymptome. 

Die  seltene  Komplikation  der  Oesophagusperforation  mit 
Miliartuberkulose  der  Speiseröhre  sahen  wir  bei  einem  5  jährigen 
Knaben,  der  am  9.  Januar  1900  wegen  Masern  in  unsere  Spitals- 
behandlung kam  und  nach  32  Tagen  starb.  Die  Obduktions- 
diagnose, der  leider  keine  ausfuhrliche  Beschreibung  beigegeben 
wurde,  lautete:  Tuberculosis  miliaris  subacuta  pulmonum,  hepatis, 
lienis,  renum,  pleurae  et  peritonei.  Tuberculosis  chronica  gland. 
lymph.  bronchialium  praecipue  ad  bifurcationem  tracheae  cum 
perforatione  in  oesophagum  subsequente  tuberculosi  miliari  acuta 
mucosae  oesophagi.     Catarrhus  gastro-intestinalis,  Marasmus. 

Die  Mutter  des  Kindes  gab  bei  dessen  Aufnahme  an,  dass 
es  früher  immer  gesund  gewesen  sei.  Sein  Ernährungszustand 
war  auch  anfangs  befriedigend,  und  über  den  Lungen  waren  nur 
vereinzelte  trockene  Rasselgeräusche  zu  hören.  Als  aber  das 
Masemexanthem  abblasste,  stellten  sich  unter  kontinuierlichem 
hohen  Fieber  überall  klein  blasige,  konsonierende  Rasselgeräusche 
ein,  und  der  Knabe  magerte  zusehends  ab.  In  den  letzten  Tagen 
war  das  Abdomen  stark  aufgetrieben  und  stellenweise  druck- 
empfindlich. Die  Nahrungsaufnahme  war  stets  unbehindert,  so- 
weit dies  bei  der  Fieberdiät  zu  beurteilen  war. 

Ueber  eine  ähnliche  Beobachtung  bei  Erwachsenen  berichtet 
Weichselbaum  (22).  Er  sah  bei  einer  Magd,  die  in  der 
Trachea  4,  im  Oesophagus  8  mohn-  bis  hanfkomgrosse  Perfo- 
rationsöfPnungen  zeigte,  welche  mit  den  zwischen  beiden  Kanälen 
gelegenen,  erweiterten  Lymphdrusen  kommunizierten,  oberhalb 
und  unterhalb  dieser  Oefiiiungen  die  Schleimhaut  und  Submucosa 
der  Speiseröhre  bis  zur  Cardia  von  äusserst  zahlreichen  mohn- 
korn-  bis   erbsengrossen  Tuberkeln  durchsetzt. 

Eine  andere  ebenfalls  seltene  und  direkt  tödliche  Kompli- 
kation des  Drusendurchbruches  in  die  Speiseröhre  sahen  wir  vor 
kurzer  Zeit  selbst.  Durch  Infektion  vom  Oesophagus  aus  kam  es 
zu  Gangraen  der  Drüsenreste  und  des  angrenzenden  Gebietes  des 
Unterlappens  der  linken  Lunge;  hier  wurde  ein  Ast  der  Arteria 
pulmonalis  arrodiert,  infolgedessen  sich  akute  universelle  Miliar- 
tuberkulose nebst  Thrombose  dieses  Gefiisses  und  eitrigem 
Lungeninfarkte  einstellte. 
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Am  24.  Dezember  1901  warde  Franz  Witt,  5'/i  Jahre  alt,  sab 
Protokoll  zahl  649,  mit  Diphtheritis  in  unserem  Kiuderspitale  aufgenommen 
and  starb  tags  darauf.  An  amnestisch  wurde  eruiert,  dass  das  Kind  vor 
3  Jahren  Masern  und  im  Torigen  Jahre  einen  läoger  dauernden  Lungen- 
katarrh  überstanden  habe.  Sonst  soll  es  immer  gesund  «gewesen  sein.  Jetzt 
sei  das  Kind  seit  14  Tagen  krank.  Beginn  mit  Fieber  and  grossem  Durste. 
Sechs  Tage  vor  der  Spitalsaufnahme  klagte  es  aber  Halsschmerzen,  and  der 
herbeigerufene  Arzt  konstatierte  eine  Halsentzündung.  In  den  letzten 
Tagen  litt  das  Kind  an  Brechreiz  und  Seitenstechen  in  der  linken  Brnsth&lfte. 
Unter  hohem  Fieber  und  Delirien  Terschlimmerte  sich  sein  Zustand  zusehends, 
weshalb  der  Knabe  der  Spitalspflegc  übergeben  wurde. 

Status  praesens:  Der  Knabe  ist  seinem  Alter  entsprechend  groi^s, 
ziemlich  kr&ftig  entwickelt  und  genährt,  ganz  apathisch,  benommen, 
macht  den  Eindruck  eines  todkranken  Kindes.  An  beiden  Tonsillen  und 
hinterer  Racheowand  mehrere  über  linsengrosse,  grau-weisse,  begrenzte 
diphtheri tische  Beläge.  Nase  und  Kehlkopf  frei.  Temp.  38,6,  Puls  130, 
Pulswelle  niedrig,  Respirationszahl  40.  lieber  dem  Unterlappen  der  linken 
Lunge  Infiltrationssjmptome.  Sonst  überall  kleinblasige  Rassclgeräasehe. 
Injektion  von  1500  A.  £.,  Emballagen,  Excitantien. 

Decursus  morbi:  25.  12.  Rascher  Kräfte  verfall  unter  Zanahme 
der  Lungeninfiltration;  Symptome  einer  beginnenden  linken  Pleuritis. 
Kesp.  56,  Temp.  39,5—40,1,  Puls  kaum  zählbar.  Um  6  Uhr  abends  unter 
zunehmender  Cyanose  Exitus  letalis. 

Nachträglich  wurde  noch  festgestellt,  dass  das  Kind  im  Spitale  wohl 
sehr  wenig  trank,  nie  erbrach  und  sich  auch  sonst  von  seiten  des  Verdaiangs- 
traktes  keine  Krankhoitssymptome  zeigten. 

Obduktionsbefund:  (Dr.  C.  Sternberg.)  Körper  dem  Alter 
entsprechend  gross,  gut  genährt.  Allgemeine  Decke  blass,  an  den  Seiten- 
eilen des  Thorax  und  an  der  Rückenseite  diffuse,  blau-rote  Totenflecke.  Bei 
Eröffnung  der  Brusthöhle  entleert  sich  aus  dem  linken  Pleuraräume  mit  Biter- 
fiocken  untermengte,  trübe  Flüssigkeit.  Lagerang  der  Baucheingeweide 
normal.  Linke  Lunge  frei,  Pleura  des  Unterlappens  matt,  mit  fibrinös-eitrigen 
Auflagerungen  bedeckt.  Nahe  der  Spitze  des  Unterlappens  an  seinem 
convexen  Rande  eine  kronenstückgrossc,  grau-gelblich  verfärbte  Stelle,  an 
welcher  das  Lungongewebe  sich  weich  anfühlt.  Die  Lunge  am  Durchschnitte 
von  zahlreichen  grau-weissen  miliaren  Tuberkelknötchen  durchsetzt.  Ent- 
sprechend der  beschriebenen  Stelle  des  Unterlappens  findet  sich  ein  pflaumon- 
grosser  keilförmiger  Herd,  in  dessen  Bereich  das  Lungengewebe  zunderartig 
zerfallen,  missfarbig  ist.  Im  Gentrum  dieses  Herdes  liegt  ein  bohnengrosser 
käsiger,  gelb-weisser  Knoten.  Rechte  Lunge  frei,  ihre  Pleura  zahlreiche, 
grau-weisse  miliare  Tuberkelknötchen  enthaltend.  Die  Lunge  am  Durch- 
schnitte von  ebensolchen  Knötchen  durchsetzt.  Der  Herzbeutel  enthält  etwa 
einen  Kaffeelöffel  klaren  Serums.  Herzfleisch  braun-rot,  ziemlich  fest. 
Klappen  zart  und  schlussfähig.  Milz  auf  das  Vierfache  vergrössert,  blaurot, 
Kapsel  glatt,  gespannt,  Ifisst  allenthalben  grau-weisse  Fleckchen  durch- 
schimmern. Am  Durchschnitte  die  Pulpa  blau-rot,  sehr  weich,  leicht  ab- 
streifbar, von  zahllosen  kleinen  miliaren  grau-weissen  Knötchen  durchsetzt 
und  einzelne  grössere,  bis  crbsen grosse,  graugelbe  Knoten  enthaltend.  Leber 
von  entsprechender    Grösse,    an  der  Oberfläche  und    am  Durchschnitte    zahl- 
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reiche  grau-weisse  miliare  Knötchen  enthaltend.  Beide  Nieren  vor  zahllosen 
grau-weissen  miliaren  Knötchen  durchsetzt.  Im  Magen  gelblicher  flussiger, 
mit  breiigen  Speiseresten  untermengter  Inhalt,  die  Schleimhaut  kleine  bis 
linsengrossc  Ecchymosen  aufweisend.  Im  unteren  Ileum  Follikel  und  Pay er- 
sehe Plaques  geschwellt.  An  der  hinteren  Rachenwand  und  auf  der  Kehl- 
kopfschleimhuut,  sowie  namentlich  auf  den  wahren  Stimmb&ndern  finden  sich 
zarte,  grau- weisse  Auflagerungen.  Tonsillen  von  gewöhnlicher  Grösse,  etwas 
gerötet.  Im  Oesophagus  findet  sich  an  der  vorderen  und  seitlichen  Waud 
etwas  oberhalb  der  ßifurcation  der  Trachea  ein  ovales,  3  cm  im  Längs- 
durchmesser haltendes  Loch  mit  scharfen  Rändern,  in  dessen  Grunde  das 
eitrig  infiltrierte  retrotracheale  Zellgewebe  zutage  tritt.  Die  Ränder  des  Sub- 
stanzverlustes sind  terrassenförmig,  indem  der  Defekt  in  der  Schleimhaut  grösser 
als  in  der  Muscularis  ist.  Die  Oesophaguswand  sonst  ohne  jegliche  Verände- 
rung. Unterhalb  des  erwähnten  Substanzverlustes  findet  sich  zwischen  Oeso- 
phagus und  dem  Oberlappen  der  linken  Lunge,  mit  ersterem  verwachsen,  eine 
taubeneigrosse,  weiss- gelb  gefärbte,  in  den  peripheren  Anteilen  zuuderartig 
zerfallene,  central  käsige  Lymphdrüse.  Entsprechend  der  Stelle,  wo  sie  an 
die  Lunge  grenzt,  findet  sich  in  derselben  eine  gut  pflaumen  grosse,  von 
gangränösen  Wandungen  begrenzte  oberflächliche  Caverne,  in  deren  Um- 
gebung die  Pleura  zahlreiche,  dicht  beisammenstehende,  granweisse  miliare 
Knötchen  aufweist,  zwischen  welchen  mehrere  kleine,  weiss-gelbe  Abscesschen 
durch  die  Pleura  durchschimmern.  Im  Grunde  dieser  Caverne  sieht  man  im 
gangränösen  Lungengewebe  einen  Ast  der  Pulmonalarterie,  dessen  Wand 
missfarbig  ist  und  an  einer  Stelle  ein  unregelmässig  begrenztes  Loch  mit 
nekrotisch  zerfallenen  Rändern  aufweist.  Im  Lumen  dieses  Astes  der  Arteria 
pulmonalis  findet  sich  ein  grau-weisser,  erweichter  Thrombus.  Unterhalb 
der  beschriebenen  gangränösen  Lymphdrüse  findet  sich  eine  nussgrosse, 
grau-gelbe  verkäste  Lymphdrüse.  Die  Trachea  und  grossen  Bronchien  ohne 
Veränderung. 

Diagnose:  Tuberculosis  chron.  et  Tyrosis  glandulär  um  lymphaticarnm 
bronchialiuni  subscquente  caverna  glandulari  gangraenosa  lobi  snp.  pulm.  sin., 
arrosione  rami  arteriae  pulmonal,  sin.  et  perforatione  in  oesophagum.  Pleuritis 
fibrinoso-purulenta.  —  Tbc.  miliar,  acuta  pulmon.  hepatis,  lienis,  renum.  — 
Laryngitis  et  pharyngitis  crouposa. 

Durch  die  terrassenartige  Form  des  Oesophagusgeschwüres 
mit  grösserem  Defekt  in  der  Schleimhaut  als  in  der  Muscularis 
könnte  man  auf  den  Gedanken  kommen,  dass  die  Perforation 
von  innen  nach  aussen  stattgefunden  habe.  Prof.  Chiari  (23) 
sah  dasselbe  bei  Perforation  der  Pars  cardiaca  des  Magens,  wo- 
bei die  Drusenmassen  frei  durch  die  Magen^rand  ragten.  Chiari 
erklärte,  dass  dieser  Umstand  an  Bedeutung  verliere,  wenn  man 
die  tuberkulöse  Natur  des  Substanz  Verlustes  berücksichtige  und 
bedenke,  dass  in  der  lockeren  Submucosa  und  in  der  Mucosa 
die  tuberkulöse  Ulceration  raschere  Fortschritte  machen  könne 
als  in  der  festeren  Muscularis. 

Wir  gehen  nun  aber  zu  der  letzten,  häufigsten,  und  gefähr- 
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liebsten  Komplikation  der  Oesophagusperforation  durch  tuberkulöse 
ßronchialdrüsen,  zu  der  Kommunikation  der  Speiseröhre  mit  den 
grossen  Luftwegen.  Sie  ist  seit  langem  gut  bekannt,  obwohl  Dr. 
Yigla  Recht  hat,  wenn  er  behauptet,  dass  diese  pathologische 
Erscheinung  eine  sehr  seltene  sei  und  einem  Arzte  wohl  kaum 
zweimal  im  Leben  vorkomme.  Dr.  Yigla  stellte  alle  zu  seiner 
Zeit  (1846)  bekannten  Fälle  verschiedenster  und  teilweise  sehr  un- 
klarer Aetiologie  zusammen;  es  sind  dies  19,  worunter  sich  4  Kinder 
befinden,  die  wohl  alle  ihr  frühes  Verderben  der  Tuberkulose  zu 
verdanken  hatten,  jedoch  mit  dem  Unterschiede,  dass  in  B  Fällen 
hinzugetretene  Lungengangrän  die  Kommunikation  der  Lungen- 
cavernen  mit  dem  Oesophagus  verursachte,  was  wir  erst  später 
besprechen  werden;  nur  bei  einem  Kinde  handelte  es  sich 
um  den  reinen  Einbruch  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  in 
Bronchus  und  Oesophagus.  Leblond  (24)  beobachtete  dies  bei 
einem  3jährigen  Knaben,  der  an  tuberkulöser  Pneumonie  des 
rechten  und  einfacher  Pneumonie  des  linken  Unterlappens  litt 
und  in  kurzer  Zeit  starb.  An  der  vorderen  Seite  der  Speise- 
röhre ^/j  Zoll  oberhalb  der  Bifurcation  der  Trachea  bestand  eine 
kreisförmige  OefFhung  von  2  Linien  Durchmesser,  welche  mit 
dem  rechten  Bronchus  kommunizierte.  Nach  Aussage  der  Eltern 
war  das  Schlucken  von  Flüssigkeiten  in  der  letzten  Zeit  sehr 
beschwerlich  und  bewirkte  Husten  anfalle. 

Hier  schliesst  sich  unsere  eigene  Beobachtung  an. 

«losef  Trnka,  5  Jahre  alt,  wurde  am  9.  Mai  1899  wegen  Mcnlogitis 
tuberculosa  resp.  Miliartuberkulose  sub  Protokollzahl  240  in  unserem  Kinder- 
spitale  aufgenommen  und  starb  daselbst  am  16.  5. 

Das  Kind  war  angeblich  erst  seit  5  Tagen  krank:  Beginn  mit  Fieber, 
Hunten  und  Schmerzen  in  der  Brust. 

Status  praesens  vom  10.  5.:  fintsprechend  grosser,  schwächlich  ge- 
bauter, stark  abgemagerter  Knabe.  Pupillen  weit,  träge  reagierend.  Rachen- 
organe normal.  Temp.  38,0,  Puls  122,  regelmässig,  Palswelle  niedrig,  Respi- 
ration 48,  oberflächlich.  Vorne  über  beiden  Lungen  überall  heller,  Toller 
Schall  und  zahlreiche  crepitierende  Rasselgeräusche,  ebenso  rückwärts  über 
der  rechten  Lunge  und  den  oberen  Partien  der  linken.  Vom  linken  Schulter- 
blattwinkel bis  zur  Lungengrenze  Dämpfung,  Bronchialatmen  and  Broncho* 
phonie.     Häufiger  trockener  Husten. 

Decursus  morbi:  10.  5.  Das  Kind  war  nachts  sehr  unruhig  und  er- 
brach mehrmals.  Das  Sensorium  scheint  ganz  getrübt  zu  sein.  Temp.  38,4 
bis  38,6.     Lungenbefnnd  unverändert. 

11.  5.  Pupillen  fast  maximal  weit,  äußerst  träge  reagierend.  T.  37,3 
bis  37,9,  Puls  122  regelmässig.     Abdomen  kahnförmig  eingesnnken. 

14.  5.  Rasche  Abmagerung,  häufiges  Aufschreien.  Nahrungsaufnahme 
minimal,  Temp.  37,2,  Puls  180. 
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16.  5.  Seit  gestern  zeitweise  Konvalsionen  bei  hohem  Fieber,  die  bis 
zum  Eintritt  des  Exitus  letalis  dauern. 

Obduktionsbefund:  (Prof.  Paltauf.)  Meningitis  tubercnlosa  basilaris 
c.  hydrocephalo  acuto.  Tubercnlum  solitarium  hemisphaeriae  sin.  cerebelli. 
Tuberculosis  chronica  glandularum  lymph.  bronch.  cum  cayerna  ad  bifurca- 
tionem  tracheae  broncho  sinistro  et  oesophago  commnnicante.  Caverna 
tuberculosa  e  destructione  gland.  lymph.  ad  bronchum  lobi  inf.  sin.  cum 
destractione  parietale  parietis  illins  subsequente  brochopoeumonia  tuber- 
culosa et  tuberculisatione  lobi  inferioris.  Tuberculosis  miliaris  hepatis,  lienis 
et  peritonei  ad  diaphragma  sin.  Emmaciatio.  Substantia  grisea  m^nitudine 
favae  in  tegamento  cornu  post.  ventriculi  dezt.  cerebri. 

In  der  unteren  Hälfte  des  Oesophagus  ein  bohnengrosses,  längs- 
gestelltes Geschwür  mit  unterminierten  Rändern  und  krater/örmig  sich  zu 
einem  Gang  Tertiefender  Basis,  welcher  Gang  nach  aufwärts  in  das  von  ver- 
dichtetem Zellgewebe  mit  einget^chlossenen  käsigen  Drüsen  gebildete  media- 
stinale  Zellgewebe  führt  und  mit  einem  aus  einer  halblinsengrossen,  an  der 
lateralen  Wand  des  linken  Bronchus  etwa  Vj^  cm  nach  der  Teilung  gelegenen 
Lücke  ausgehenden,  nach  abwärts  führenden  Fistelgange  kommuniziert.  In 
den  Brochien  reichliches,  missfftrbiges  Sekret,  ziemlich  dichtstehende  linsen- 
nnd  erbsengrosse  käsige  Infiltrate  neben  vereinzelten  granulären  Tuberkeln 
im  linken  Unterlappen.  Der  Hauptbrochus  desselben  endet  nach  Abgang 
eines  hinteren  Astes  in  eine  scharf  abgesetzte,  klein-nnssgrosse  mit  käsigen 
Partikeln  gefüllte  Höhle,  deren  Wand  ein  kapselartig  verdichtetes  Zellgewebe 
bildet,  welches  stellenweise  mit  Granulationen  bedeckt  ist. 

Hierzu  noch  einige  Bemerkungen.  Der  erste  Schlag  zur 
raschen  Vernichtung  dieses  Lebens  war  gewiss  der  Drüseneinbruch 
in  den  Hauptbronchus  des  linken  Unterlappens,  der  die  tuber- 
kulöse Infiltration  desselben  zur  Folge  hatte,  denn  diese  Infil- 
tration konnten  wir  schon  bei  der  Aufnahme  des  Kindes  nach- 
weisen. Zu  gleicher  Zeit  dürfte  sich  die  Meningitis  etabliert 
haben.  Der  Durchbruch  in  den  Oesophagus  ist  wohl  höchst 
wahrscheinlich  in  den  letzten  Lebenstagen  entstanden,  in  denen 
Lebensenergie  und  Nahrungsaufnahme  schon  minimal  waren, 
sonst  hätten  uns  die  Symptome  dieser  Kommunikation  gewiss 
nicht  entgehen  können. 

Den  dritten  Fall  publizierte  Polandt  (25).  Die  Kranken- 
geschichte des  1^/a  jährigen  Kindes  weist  ebenfalls  keineswegs 
auf  Perforation  und  Kommunikation  der  Luft-  und  Speise wege 
hin.  Es  litt  an  allgemeiner  Tuberkulose  und  ging  wenige  Stunden 
nach  der  Aufnahme  unter  Symptomen  allgemeiner  Schwäche  zu- 
grunde. Bei  der  Autopsie  fand  sich,  abgesehen  von  zahlreichen 
tuberkulösen  Läsionen  in  anderen  Organen  käsige  Degeneration 
mehrerer  zu  Mandelgrösse  angeschwollener  Bronchialdrüsen.  In 
der  Gegend  der  Bifurkation   der  Trachea  zeigte    sich  nach  vorne 
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von  derselben  ein  von  einer  Bronchialdrüse  ausgehender  Abscess, 
dessen  Länge  ^/g  Zoll,  dessen  Breite  '/^  Zoll  betrug  und  der  sich 
an  seiner  inneren  Seite  in  die  innere  Seite  des  linken  Bronchus ''  9  Zoll 
unterhalb  der  Bifurkation  und  hinten  ungefähr  in  derselben  Höhe 
in  die  vordere  Wand  des  Oesophagus  öffnete.  Jede  der  Oeffnungen 
liess  eine  starke  Sonde  passieren.  Die  Oefhung  in  den  linken 
Bronchus  war  die  grössere.  Die  untere  Wand  des  rechten  Bronchus 
war  leicht  komprimiert  und  sein  Lumen  verengt. 

Den  letzten  Fall  einer  solchen  Doppelperforation  mit  inter- 
essanter Komplikation  sah  Quincke  (26).  Ein  5jähriger  Junge, 
der  an  Keuchhusten  litt,  bekam  eines  Tages  einen  heftigen  An- 
fall mit  blutigem  Erbrechen.  Seither  bestand  grosse  Kurzatmig- 
keit und  eine  ganz  auffallende,  durch  enorme  Luftmassen  be- 
dingte Auftreibung  des  Leibes.  Fast  ununterbrochen  gingen 
reichliche  geruchlose  Ruktus  und  Flatus  ab,  sehr  häufig  trat  voll- 
ständiges Lufterbrechen  ein.  Der  Knabe  starb  nach  14  Tagen 
an  einer  Lungenentzündung.  Die  Sektion  ergab  allgemeine  Tuber- 
kulose mit  Durchbruch  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  in  den 
rechten  Bronchus  und  Oesophagus.  Bei  Lebzeiten  hatte  ein 
klappenartiger  Verschluss  dieser  Kommunikation  bestanden,  der 
das  Eindringen  von  Speisen  in  den  Bronchus  verhinderte,  aber 
gestattete,  dass  bei  jeder  Inspiration  reichliche  Mengen  von  Luft 
in  den  Oesophagus  gelangten. 

Bezüglich  der  richtigen  Beurteilung  der  Aetiologie  solcher 
Kommunikationen  des  Respirations-  und  Digestionstraktus  darf 
man  nicht  vergessen,  dass  solche  auch  angeboren  sein  können. 
Es  handelt  sich  dabei  gewöhnlich  um  Kommunikation  der  Speise- 
röhre mit  der  Trachea,  wobei  erstere  in  die  Trachea  ausmündet. 
W.  Ho  ff  mann  (27)  hat  vor  einigen  Jahren  63  solcher  und  ähn- 
licher Fälle  zusammengestellt.  Diese  Kinder  sind  natürlich  dem 
baldigen  Tode  geweiht.  Aber  es  giebt  auch  ganz  kleine  Oeso- 
phago-Trachealfisteln,  die  mitunter  erst  in  späteren  Lebensjahren 
deren  Trägern  Verderben  bringen  können.  So  musste  Brenner  (28) 
einen  solchen  angeborenen  Defekt  bei  einer  24jährigen  Patientin 
wegen  schwerer  Stenoseerscheinungen  operieren.  Die  halblinsen- 
grosse  Fistel  lag  auf  der  Höhe  des  6.  Halswirbels.  Zum  besseren 
Verständnis  der  Entstehung  solcher  Fisteln  wollen  wir  noch  an- 
führen, dass  beim  Menschen  bis  zum  2.  Fötalmonat  Trachea  und 
Oesophagus  normaler  Weise  kommunizieren. 

Die  Perforationen  verkäster  Bronchialdrüsen  in  die  Bronchien 
mit    nachfolgender    tuberkulöser   Infiltration    der    entsprechenden 
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Luagenteile  bilden  ziemlich  häufige  Sektionsbefunde,  selten  dagegen 
ist  nach  unserer  Erfahrung  der  Einbruch  ins  Mediastinum  von  Seiten 
einer  tuberkulösen  Bronchialdruse,  die  sich  bereits  in  einen 
Bronchus  entleert  hat.  Als  bestes  Beispiel  führen  wir  die  Be- 
obachtung J.  Coats'  (29)  an.  Ein  7  Monate  altes  Kind  erkrankte 
plötzlich  unter  kolossaler  Dyspnoe  und  Emphysem  im  Nacken  und 
auf  der  Brust  und  war  schon  nach  18  Stunden  tot.  Bei  der 
Obduktion  fand  man  die  Perforation  einer  tuberkulösen  Bronchial- 
drüse  nach  innen  in  den  rechten  Bronchus,  nach  aussen  in$ 
Mediastinum. 

An  diese  Kasuistik  der  auf  rein  tuberkulöser  Basis  erfolgten 
Oesophagusperforationen  wollen  wir  die  kurze  Besprechung  der 
übrigen  tuberkulösen  Prozesse,  soweit  sie  uns  hier  interessieren, 
anschliessen.  Sie  sind  bei  Erwachsenen  und  Kindern  ziemlich 
selten.  Cone  (30)  konnte  im  Jahre  1898  nur  48  Fälle  von 
Oesophagustuberkulose  bei  Erwachsenen  zusammenstellen.  Die 
Hälfte  war  durch  Einbruch  tuberkulöser  Drüsen,  Caries  der 
Wirbelsäule  und  durch  Fortsetzung  tuberkulöser  Pharynxgeschwüre 
entstanden.  20mal  entstand  die  Tuberkulose  der  Speiseröhre 
durch  verschlucktes  Sputum,  hierbei  war  nur  5  mal  eine  Läsion 
der  Schleimhaut  disponierend,  15  mal  war  die  Mucosa  sonst  in- 
takt. In  4  Fällen  entstand  die  Oesophagustuberkulose  durch  Blut- 
infektion. '  Für  das  Kindesalter  haben  wir  leider  keine  solche  Zu- 
sammenstellung aller  bekannten  Fälle  zur  Verfügung,  ihre  Anzahl 
wäre  wahrscheinlich  auch  bedeutend  kleiner,  im  übrigen  dürfte 
mit  den  Erwachsenen  Uebereinstimmung  herrschen.  Hervor- 
zuheben wäre  nur  noch,  dass  die  Perforation  tuberkulöser  Lymph- 
drüsen in  den  Oesophagus  nicht  gleichbedeutend  mit  Tuberkulose 
der  Speiseröhre  ist,  dieselbe  jedoch  in  manchen  Fällen  thatsächlich 
besteht.  Leider  sind  unsere  Fälle  diesbezüglich  nicht  genauer 
untersucht.  Die  sekundären  Oesophagusgeschwüre  bei  Lungen- 
tuberkulose entstehen  wohl  meist  im  letzten  Stadium  derselben 
und  zeigen  selbst  in  den  tiefsten  Formen  keine  Tendenz  zur 
Perforierung  der  Oesophaguswand. 

Auch  bei  den  übrigen  sekundären  Oesophagusperforationen, 
die  im  Verhältnis  zu  denen  durch  ausschliesslich  tuberkulöse 
Prozesse  bedingten  bedeutend  seltener  sind,  spielt  die  Tuberkulose 
als  Grundkrankheit  noch  eine  bedeutende  Rolle.  Dies  gilt  vor 
allem  für  die  Lungengangrän;  von  17  an  Lungengangrän  ver- 
storbenen Kindern  waren  nach  Barthez  undRilliet(31)  10  tuber- 
kulös.   Eine  solche  Gangrän  kann  nun  in  seltenen  Fällen  auf  die 
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Speiseröhre  per  contiguitatem  übergehen  und  dieselbe  perforieren. 
Als  bestes  Beispiel  führe  ich  die  Beobachtung  Boudet's  (32)  an. 
Ein  12jähriges  Mädchen  erkrankte  an  Scharlach,  und  unter  an- 
dauerndem hohen  Fieber  konnte  bald  eine  tuberkulöse  Lungen- 
kaverne mit  Gangränsymptomen  nachgewiesen  werden.  Das  Kind 
verfiel  rasch.  Gegen  Ende  trat  mehrmals  Erbrechen  von  schaumigen, 
dicken,  gangränös  riechenden  Massen  ein.  Bei  der  Obduktion 
fand  man  an  der  vorderen  Fläche  des  Oesophagus  4  Per- 
forationen, eine  obere  transversale,  2 — 3  mm  lange,  die  anderen 
3  unter  der  Form  kleiner  vertikaler  Spalten.  Dieselben  mundeten 
in  eine  vor  dem  Oesophagus  gelegene  unregelmässige  Exkavation, 
welche  in  eine  Kaverne  ausmündete,  die  sich  im  unteren  und 
hinteren  Teile  der  rechten  Lunge «^  befand. 

Die  anderen3  bekannten  Fälle  von Be hier (33),  Lepellier(34) 
und  Halle  (35)  stammen  aus  dem  ersten  Drittel  des  letzten  Jahr- 
hunderts und  sind,  wie  schon  früher  erwähnt,  von  Dr.  Vigla 
referiert.  Die  Originalarbeiten  waren  uns  leider  nicht  zugänglich, 
und  aus  den  übersetzten  Referaten  kann  man  die  Lungengan grän 
nur  vermuten.  Lepellier  fand  in  der  Perforationslücke  der 
Speiseröhre  einen  Spulwurm,  einen  anderen  in  der  Lunge  und 
beschuldigte  die  Würmer,  diese  Kommunikation  des  Oesophagus 
mit  der  Lunge  verursacht  zu  haben,  eine  Ansicht,  die  wir  heut- 
zutage bekanntermassen  nicht  mehr  acceptieren  können. 

Hiermit  wäre  unsere  Kasuistik  zu  Ende.  Bei  Erwachsenen 
wurden  noch  nach  verschiedenartigen  anderen  Krankheitsprozessen 
sekundäre  Oesophagusperforationen  beobachtet,  die  wir  hier  noch 
anführen  wollen,  weil  es  für  die  meisten  nicht  ganz  ausgeschlossen 
ist,  dass  sie  nicht  auch  einmal  bei  Kindern  diese  Kontinuitäts- 
trennungen der  Speiseröhre  herbeiführen  können.  Wir  ei*wähnen 
zuerst  die  Usuren,  am  häufigsten  infolge  von  Aortenaneurysmen, 
durch  grosse  Kröpfe  und  verknöcherte  Kehlköpfe,  durch  Knochen- 
exostosen  der  Wirbelsäule  und  Druck  von  Trachealkanülen.  Eine 
Perforation  der  letzteren  Art  sah  Steffen  (36)  auch  bei  einem 
Kinde.  Die  silberne  Kanüle  war  zu  lange  gelegen  und  hatte 
Trachea  und  Oesophagus  perforiert.  Endlich  beobachtete  man 
bei  Erwachsenen  solche  Oesophagusperforationen  durch  Einbruch 
eiteriger  Exsudate  bei  Pericarditis,  verschiedener  Abscesse  des 
Mediastinums,  der  Larynx  und  der  sogenannten  Porter'schen 
Halsabscesse  und  schliesslich  bei  Lues,  Actinomykose,  Sarkomatose 
und  Carcinose  des  Respirationstraktes  und  anderer  Nachbar- 
organe der  Speiseröhre. 
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Wir  waren  bemüht,  auf  dem  Gebiete  der  nicht  traumatischen 
Oesophagnsperforationen  im  Kindesalter  litteraturhistorisch  und 
kasuistisch  so  vollständig  als  möglich  zu  sein;  wenn  es  uns 
trotzdem  nicht  gelungen  ist,  über  eine  bescheidene  Anzahl  be- 
kannter Fälle  hinauszukommen,  glauben  wir  doch  an  eine  so 
grosse  Seltenheit  dieser  Oesophagusaffektionen  nicht,  ja  wir  sind 
überzeugt,  dass  entsprechend  der  starken  Zunahme  der  Tuber- 
kulose in  den  letzten  Jahrzehnten  auch  die  Speiseröhre  häufiger 
in  Mitleidenschaft/-  gezogen  ist.  Nach  Rücksprache  mit  ver- 
schiedeneu Kollegen  kamen  wir  zu  der  Ansicht,  dass  heutzutage 
jeder  erfahrene  Pädiater,  der  über  hunderte  Obduktionen  ver- 
fügt, zumindestens  die  eine  oder  andere  Oesophagusperforation 
gesehen  hat. 

Wie  dem  auch  sei,  wollen  wir  im  Nachstehenden  unsere  Er- 
fahrungen resümieren  und  daraus  die  entsprechenden  Schluss- 
folgerungen bezüglich  der  Diagnose,  Prognose  und  Therapie  uns 
zu  eigen  machen. 

Die  Gesamtzahl  aller  angeführten  Fälle  beträgt  26,  die  sich 
in  4  primäre  und  22  sekundäre  Pei*forationen  teilen.  Was  erstere 
anbelangt,  stehen  unsere  2  Beobachtungen  derzeit  wohl  noch  ver- 
einzelt da.  Das  durch  die  Gangrän  der  Speiseröhre  erzeugte 
Krankheitsbild  der  Meningitis  toxaemica  trat  uns  in  dieser  aus- 
geprägten Form  zum  ersten  Mal  entgegen  und  dürfte  ohne  Autopsie 
meist  anderen  Formen  der  Hirnhautentzündungen  zugerechnet 
werden.  Abgesehen  von  dem  abnormen  Verlaufe  würde  uns  in 
Zukunft  die  sichtbare  Gangrän  in  der  Mundhöhle  diesen  Fall  in 
Erinnerung  bringen,  zumal'  wir  uns  überzeugt  haben,  dass  die 
tuberkulöse  Meningitis  solche  Komplikationen  nur  sehr  selten  mit 
sich  bringt. 

Das  Ulcus  pepticum  im  untersten  Anteile  des  Oesophagus 
dürfte  von  einem  Ulcus  ventriculi  an  der  Cordia  nur  durch  die  Oeso- 
phagoskopie  unterschieden  werden  können.  Das  wichtigste  Symptom 
sollen  heftige  krampfartige  Schmerzen  in  der  Gegend  des  Schwertfort- 
satzes sofort  beim  Schlucken  oder  kurzeZeithernachsein.  Dieanderen 
Symptome  decken  sich  mit  denen  des  Ulcus  rotundum  ventriculi,  und 
wenn  bei  unserem  Kinde  der  schwere  Eiter ungsprozess  in  der 
Bauchhöhle  nicht  bestanden  hätte,  wären  wir  gewiss  der  richtigen 
Diagnose  wenigstens  sehr  nahe  gekommen.  Den  Foetor  ex 
ore,  der  in  den  letzten  Tagen  auftrat  und  trotz  aller  Mühe 
nicht  mehr  beseitigt  werden  konnte,  halten  wir  insoferne  für 
diagnostisch  verwendbar,    als  wir   ihn    vom  Gewebszerfälle,    dem 
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die  Oesophagusschleimhaut  auf  eine  grosse  Strecke  der  vorderen 
Wand  anheim  fiel,  Iierleiten  möchten.  Gegen  die  Blutungen 
wurden  wir  in  Zukunft  5pCt.  Gelatine  per  os  und  subcutan  als 
sicherst  wirkendes  Haemostaticum  anwenden  und  empfehlen  und 
uns  im  Uebrigen    an    die  Therapie  des  Magengeschwüres  halten. 

Die  Oesophagitis  corrosira  mit  sofortiger  Perforation  oder 
Bildung  von  Ulcerationen  und  Abscessen  und  nachträglichem 
Durchbruche  dürfte  in  Ländern,  wie  z.  B.  bei  uns  in  Oesterreich- 
Ungarn,  in  denen  bezüglich  des  Verkaufes  von  Laugenessenz  zum 
Waschen  die  Gesetze  noch  mangelhaft  und  sehr  revisionsbedürftig 
sind,  nicht  so  selten  sein. 

Die  Prognose  ist  bei  solchen  nach  abgelaufener  Intoxicution 
auftretenden  Complikationen  sehr  ernst;  unter  Umständen  kann 
der  Chirurg  hier  lebensrettend  eingreifen. 

Von  den  22  sekundären  Perforationen  verdanken  16  aus- 
schliesslich der  Tuberkulose  ihre  Entstehung,  bei  4  Kindern  war 
sie  die  Grundkrankheit  mit  komplizierender  Lungengangrän,  in 
den  übrigen  2  Fällen  war  einmal  wahrscheinlich  ein  nicht 
tuberkulöser  retrooesophagealer  Abscess,  das  andere  Mal  der 
Druck  einer  silbernen  Trachealkanüle  die  Ursache. 

Die  tuberkulösen  Prozesse,  welche  zur  Durchbohrung  der 
Oesophaguswand  führten,  waren  dreierlei;  zwei  Kinder  litten  an 
Caries  der  Wirbelsäule,  eines  an  eitriger  Pleuritis  und  13  an 
Verkäsnng  resp.  Vereiterung  der  Bronchialdrüsen. 

Alle  diese  Kinder  hatten  das  gemeinsame  Schicksal  des 
frühen  Todes,  ohne  dass  —  einen  einzigen  Fall  ausgenommen  — 
intra  vitam  die  OesophagusperforatJonen  erkannt  worden  sind; 
ja  dies  gilt  selbst  für  die  Kommunikationen  der  Speiseröhre  mit 
der  Trachea  resp.  Bronchien.  Und  es  lässt  sich  auch  leicht 
erklären.  In  sämtlichen  Fällen,  die  genauer  beschrieben  sind, 
standen  in  dem  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes  die  schwersten 
Symptome  der  Tuberkulose  im  letzten  Stadium,  zu  welcher  sich 
einige  Male  noch  akute  Infektionskrankheiten  gesellten.  Da  diese 
Kinder  beim  Eintritt  solcher  Perforationen  keine  entsprechende 
Reaktion  zur  Aenderung  des  Krankheitsbildes  aufbringen 
konnten,  mussten  sie  infolge  Abwesenheit  sämtlicher  diagnostischen 
Anhaltspunkte  unerkannt  bleiben.  Zudem  dürfen  wir  die  eingangs 
erwähnten,  für  das  Kindesalter  spezifisch  diagnostischen  Schwierig- 
keiten nicht  vergessen.  Bei  Erwachsenen  wurde  zwar  mehrmals 
die  Diagnose  der  Oesophagusperforation  und  der  Kommunikation 
der  Speiseröhre  mit  Trachea  und  Bronchien  sichergestellt,  aber  in 
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den  meisten  Fällen  erging  es  aus  obgenannten  Gründen  auch  in 
diesem  Lebensalter  den  Beobachtern  wie  uns  Paediatern. 

Wenn  wir  nun  näher  auf  die  Symptomatologie  eingehen, 
müssen  wir  die  Symptome  der  Grundkrankheit  der  Speiseröhre 
oder  der  sie  in  Mitleidenschaft  ziehenden  Nachbarorgane,  der 
Perforation  des  Oesophagus  selbst  und  deren  Folgeziistände 
genau  auseinander  halten. 

Die  ersteren  brauchen  wir  wohl  nicht  ausführlicher  zu 
besprechen;  wir  haben  auf  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose 
retrooesophagealer  Abscesse  hingewiesen  und  bezüglich  der 
Erkennung  der  Bronchialdrüsentuberkulose  gilt  noch  immer 
Widerhofer's  Ausspruch,  dass  diese  Diagnose  in  seltenen  Fällen 
und  zwar  nur  in  den  vorgeschrittensten  Stadien  mit  einiger  Sicher- 
heit festzustellen  sei. 

Für  die  Diagnose  des  Einbruches  kalter  Abscesse  stellte 
Penzoldt  folgende  Anhaltspunkte  auf:  Plötzlicher  Eintritt  bis 
dahin  nicht  beobachteter  Symptome,  insbesondere  Entleerung 
eiteriger,  blutig  gefärbter  Massen,  welche  mehr  ausgewürgt  als 
ausgehustet  werden,  reichlicher  Eiter  im  Stuhl,  gesteigerte 
Empfindlichkeit  der  entsprechenden  Hals-  und  Brustgegend, 
Unvermögen  zu  schlucken  und  das  Auftreten  von  Fiebersteigerungen 
und  Schüttelfrösten  als  den  Zeichen  der  raschen  Zersetzung  und 
Aufnahme  fauliger  StofPe  in  die  Blutbahn.  In  unseren  zwei  ange- 
führten Fällen  konnte  man  nicht  ein  einziges  dieser  Symptome 
mit  einer  Oesophagusperforation  in  Verbindung  bringen.  Leichter 
wäre  der  Eintritt  derselben  zu  erkennen  gewesen,  wenn  vorher 
die  Symptome  schwerer  Oesophaguskompression  bestanden 
hätten,  da  sie  nach  dem  Durchbruche  plötzlich  aufhören. 

Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  beim  Einbrüche 
tuberkulöser  Bronchialdrüsen.  Es  kann  hier  zwar  auch  vorher 
zu  Schlingbeschwerden  infolge  Kompression  der  Speiseröhre 
kommen,  die  nach  Eintritt  der  Katastrophe  natürlich  ebenfalls, 
aber  viel  langsamer  verschwinden.  Die  Perforation  entwickelt 
sich  meist  nur  ganz  allmählich,  ebenso  die  Entleerung  des 
Eiters,  wobei  die  Lücke  durch  krümelige  Massen  leicht  ver- 
stopft wird  und  sich  dadurch  der  Abfluss  des  Eiters  noch  mehr 
verzögert,  sodass  eine  solche  Continuitätstrennung  der  Speise- 
röhre dem  Patienten  und  Arzt  vollkommen  entgehen  kann. 
Zudem  kommt,  dass  sich  die  Perforation  höchstwahrscheinlich 
meistens  ganz  schmerzlos  vollzieht,  da  die  OefPnungen  selten  so 
gross    sind    wie    bei    den  Rupturen    oder  Abscessen.     Nach    und 
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nach  erweitern  sich  dieselben  oder  es  bilden  sich  mehrere,  sodas» 
die  Oesophaguswand  siebförmig  durchlöchert  erscheint.  Erbrechen 
von  Eiter  ist  nach  dem  Gesagten  kaum  jemals  zu  erwarten,  doch 
ist  bei  Verdacht  auf  solche  Perforationen  die  mikroskopische  Unter* 
suchung  der  Stühle  unerlässlich. 

Bezüglich  der  Kommunikation  der  Speiseröhre  mit  der 
Trachea  resp.  Bronchien  sind  wir  der  Ansicht,  dass  wie  bei 
unserem  Kinde  der  Einbruch  der  Drüse  in  die  Luftwege 
gewöhnlich  der  erste  Schlag  ist;  hierdurch  wird  der  Organismus 
tödtlich  getrofPen,  und  damit  sind  die  günstigsten  Bedingungen 
für  das  Zustandekommen  der  Oesophagusperforationen  hergestellt, 
Folgende  Symptome  sollen  nach  Hamburger  diese  Kommunikation 
erkennen  lassen:  1.  An  der  Stelle  der  Perforation  ein  helles^ 
gurgelndes  Geräusch  mit  metallischem  Beiklange,  2.  beim 
Schlucken  Auftreten  von  Husten  undExpectoration  der  getrunkenen 
Flüssigkeiten,  3.  Dyspnoe,  4.  Ausströmen  von  Luft  aus  einer 
in  den  Oesophagus  eingeführten  elastischen  Sonde.  Dass  wir  bei 
todtkranken  Kindern  mit  diesen  Krankheitszeichen  nichts  anfangen 
können,  ist  leicht  begreiflich.  Wie  viele  solche  Kinder  husten 
und  verkutzen  sich  beim  Trinken  ohne  die  geringste  Affektion 
der  Speiseröhre,  und  wenn  sie  sich  im  vorgeschrittenen  Stadium 
der  Lungentuberkulose  befinden  und  an  Dyspnoe  leiden,  wird  es 
uns  nie  einfallen,  deshalb  den  Oesophagus  zu  sondieren.  Ein 
wertvolles  Symptom  haben  wir  in  dem  massenhaften  Abgange 
von  geruchlosen  Ructus  und  Flatus  und  Lufterbrechen  kennen 
gelernt.  Es  ist  natürlich,  dass  solche  und  andere  Symptome,^ 
die  auf  das  Bestehen  dieser  Kommunikationen  hinweisen,  uns 
zur  Anwendung    der    übrigen    diagnostischen  Behelfe    auffordern. 

In  mehreren  Fällen  trat  zur  Lungentuberkulose  Gangrän 
hinzu.  Im  Kindesalter  kommt  dies  hauptsächlich  gerne  bei 
Komplikation  mit  Scharlach,  Masern  oder  Diphtheritis  vor.  Die 
Symptome  der  Lungengangrän  waren  natürlich  manifest,  die 
Mitleidenschaft  der  Speiseröhre    zeigte    aber  erst  die  Obduktion. 

Was  nun  die  Folgezustände  der  sekundären  Oesophagus* 
Perforationen  anbelangt,  können  wir  uns  kurz  fassen. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tödtet  die  Tuberkulose  an  und 
für  sich  den  Organismus  in  kurzer  Zeit,  und  die  verschiedenen 
Komplikationen,  die  wir  bei  den  einzelnen  Fällen  kennen  gelernt 
haben,  beschleunigen  höchstens  den  unvermeidlichen  Ausgang. 
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Mit  der  Prognose  der  nicht  traumatischen  Oesophagus- 
perforationen sind  wir  aus  dem  Vorhergesagten  eigentlich  schon 
vertraut.  Wir  haben  es  mit  Ausnahme  eines  Falles  durchwegs 
mit  Obduktionsbefunden  zu  thun.  Auf  der  Basis  der  vor- 
geschrittensten Tuberkulose  giebt  es  eben  keine  Heilung  der 
Oesophagusperforationen,  und  wenn  das  Vorkommen  vonTractions- 
divertikeln  dagegen  zu  sprechen  scheint,  so  halten  wir  entgegen, 
dass  nach  unserer  Ansicht  die  Traktionsdivertikel  im  Kindesalter 
dich  meistens  ohne  vorhergegangene  Perforation  der  ganzen  Wand 
bilden.  Wir  möchten  den  Einbruch  tuberkulöser  Drüsen  in  den 
Oesophagus  mit  dem  Leckwerden  eines  vom  Sturme  schon  fast  zum 
Sinken  gebrachten  Schiffchens  vergleichen.  0er  Untergang  ist 
unvermeidlich. 

Bezüglich  der  Therapie  könnten  wir  noch  am  ehesten  in 
den  entsprechenden  Fällen  von  dem  Chirurgen  Hilfe  erwarten, 
so  z.  B.  bei  Caries  der  Wirbelsäule  mit  Durchbruch  eines  prae- 
vertebralen  Abscesses  durch  Spaltung  desselben  von  rückwärts 
und  chirurgische  Behandlung  der  Oesophagusfistel  und  des 
cariösen  Knochenherdes.  Mit  besseren  Hoffnungen  überlassen 
wir  die  Kinder  dem  Chirurgen  zur  Verhütung  des  Durchbruches 
mit  den  besten  bei  nicht  tuberkulösen  retrooesophagealen  Abs- 
cessen. 

Im  übrigen  können  wir  nur  nach  dem  allgemeinen  Prinzip 
der  Schonung  eines  erkrankten  Organes  vorgehen,  indem  wir  die 
Ernährung  grösstenteils  per  rectum  vornehmen,  zum  mindesten 
per  08  keine  reizenden,  sich  leicht  zersetzenden  und  infizierenden 
Nahrungsmittel  verabfolgen. 

Zum  Schlüsse  erlaube  ich  mir,  meinem  verehrten  Chef,  Herrn 
Direktor  Gnändinger,  Herrn  Professor  Paltauf  und  Herrn 
Prosektorsadjuukt .  Dr.  Carl  Sternberg  für  ihre  freundliche 
Unterstützung  hier  meinen  besten  Dank  zu  übermitteln. 
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Kleine  Mitteilungen. 

Ueber  »Jarvlerte'*  Angrlna  diphtheriea  und  foUieularis. 

Von 
s  Dr.  SIMON  SCHÖN-LADNIEWSKI 

Klndermnt  in  Lembeti^. 

£8  ist  ganz  richtig  and  es  stimmt  auch  mit  der  ärztlichen  Erfahrung 
äberein,  dass  die  zusammenhängenden  weissen  Membranen,  mit  denen  bei 
Diphtherie  der  Rachen  ausgekleidet  ist,  ein  Hauptsymptom  darstellen,  ohne 
welches  die  Rachen-Diphtherie  nicht  diagnostiziert  werden  kann. 

Es  heisst  mit  anderen  Worten,  dass  wir  die  Eltern,  sobald  wir  im 
Rachen  eines  Kindes  nur  Schwellung  und  Rötung,  dagegen  aber  keioe 
Membranen  finden,  aufs  Bestimmteste  beruhigen,  indem  wir  sagen,  es 
handle  sich  lediglich  um  eine  katarrhalische  Halsentzündung  und  Diphtherie 
sei  ausgeschlossen. 

Indessen  hat  mich  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  in  seltenen  Fällen  die 
Diphtherie  einen  „laryierten*',  „latenten*'  Charakter  hat,  indem  sie  eine 
gewisse  Zeit  hindurch  das  Bild  einer  Angina  catarrhalis  bietet,  und  dass  erst 
später  die  weissen  Membranen  im  Rachen  auftreten. 

Auch  die  theoretischen  Erwägungen  sprechen  dafür,  dass  Tor  dem 
Erscheinen  der  diphtherischen  Membranen  ein  rein  entzündlicher  Zustand 
ohne  Exsudate  im  Rachen  bestehen  kann.  Die  Membranen  sind  doch  ein 
Exsudat,  letzteres  ein  Produkt  der  Entzündung,  folglich  muss  zuerst  einige 
Zeit  die  Entzündung  bestehen,  welch«»,  erst  später  das  Exsudat  —  <üe 
Membranen  —  setzt. 

Merkwürdigerweise  herrscht  in  der  Litteratnr  über  diese  schieichende 
Form  der  Diphtherie  grosses  Stillschweigen. 

Zwar  spricht  der  Altmeister  Henoch  in  seinen  „Vorlesungen  über 
Kinderkrankheiten**  von  „latenter*  Diphtherie,  jedoch  in  einem  ganz  anderen 
Sinne.  Er  versteht  unter  „latenter*  Diphtherie  eine  diphtherische  Raoheo- 
entzündung,  welche  keine  subjektiven  Beschwerden  verursacht,  so  dass  die 
Eltern  das  Kind  für  gesund  halten  und  nicht  wissen,  dass  sein  Rachen  mit 
diphtherischen  Membranen  ausgekleidet  ist. 

Es  ist  das  Verdienst  meines  hochverehrten  ehemaligen  Chefs,  des 
Herrn  Professors  Heubner,  auf  diese  schleichende  Form  der  Diphtherie 
zuerst  aufmerksam  gemacht  und  sie  als  „larvierte*  Diphtherie  bezeichnet  za 
haben.    (Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1894,  No.  50,  S.  980). 
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Nach  ihm  beschreibt  noch  einen  Fall  von  ^larvierter^  Diphtherie  sein 
Assistent  und  mein  Kollege  ans  der  Studienzeit  an  der  Berliner  Kinderklinik 
Bendix  (Lehrbnoh  der  Kinderheilknnde,  1899,  S.  429). 

Diese  spftrliche  Litteratar  über  Diphtheria  larvata  will  ich  nun  mit 
zwei  in  der  letzten  Zeit  beobachteten  F&llen  bereichern  und  lasse  zu  diesem 
Zweck  die  Krankengeschichte  derselben  folgen. 

Im  NoTcmber  1901  erkrankte  die  3jährige  Marie  L.,  Tochter  eines 
Bahnboamten.  Bei  meinem  ersten  Besuche,  welcher  erst  am  4.  Krankheits- 
tage erfolgte,  konnte  ich  trotz  eingehendster  Untersuchung  nichts  als  eine 
erhöhte  Temperatur  (88,5^  C.)  und  eine  geringe  Röte  des  Rachens  finden. 
Ich  Hess  nun  die  Diagnose  in  suspenso,  weil  mir  die  Rachenröte  nicht 
einmal  als  ausgesprochene  Angina  catarrhalis  imponieren  konnte. 

Wie  erstaunt  war  ich  nun,  als  ich  am  folgenden  Tage  bei  meinem 
Morgenbesuohe  die  Mandeln  und  die  hintere  Rachenwand  mit  typischen, 
weissen  Membranen  belegt  fand,  welche  das  klinische  Bild  der  Diphtherie 
boten.  Ich  injizierte  sofort  No.  II  des  Behringschen  Serums.  Nach 
24  Stunden  war,  wie  fast  immer  nach  der  Injektion,  die  Temperatur  zur  Norm 
gefallen,  und  das  Kind,  welches  yorher  sehr  verdriesslich  war,  spielte  und 
▼erlangte  nach  Essen. 

Unvergleichlich  lehrreicher  und  charakteristischer  als  der  angeführte 
Fall  ist  folgender: 

Johann  F.,  14  Monate  alt,  Sohn  eines  Offiziers  der  österreichischen 
Armee,  erkrankte  am  9.  3.  1902.  Als  ich  ihn  am  11.  3.  besuchte,  gab  die 
Mutter  an,  dass  das  Kind  fiebert  und  gar  keinen  Appetit  hat.  Bei  der  Unter« 
suchung  fand  ich  die  Mandeln,  die  Uvula  und  die  hintere  Rachenwand  mit 
weissen  Membranen  belegt.  Ich  injizierte  No.  II  des  Behringschen  Serums 
und  riet,  die  zwei  älteren  Brüder  des  Patienten  zu  isolieren.  Die  Eltern 
befolgten  meinen  Rat  und  schickten  die  Kinder  zu  den  Grosseltern. 

Die  Diphtherie  nahm  beim  Patienten  einen  normalen  Verlauf,  denn 
24  Stunden  nach  der  Injektion  war  er  schon  fieberfrei  und  nach  weiteren 
4  Stunden  begannen  die  Membranen  zu  schwinden,  so  dass  ich  schon  am 
13.  3.  das  Kind  aus  meiner  Behandlung  entlassen  konnte. 

Am  14.  8.  wurde  mir  jedoch  gemeldet,  dass  die  beiden  isolierten 
Brftder  des  RekouTalescenten,  der  7  Jahre  alte  Friedrich  und  der  4  Jahre  alte 
Ladislans,  bei  den  Grosseltern  erkrankt  und  von  denselben  ins  Elternhaus 
überführt  worden  sind. 

Als  ich  die  Kinder  besuchte,  gab  die  Mutter  an,  beide  Kinder  hätten 
erbrochen  und  klagen  über  Halsschmerzen. 

Beim  jüngeren  Kinde  Ladislans  fand  ich  die  ganze  Oberfläche  der 
Mandeln  mit  diphtherischen  Membranen  belegt,  die  Snbmaxillardrüsen  massig 
geschwollen  und  eine  Temperatur  von  d9,2<^  G.  Ich  nahm  daher  gleich  eine 
Semminjektion  vor. 

Beim  älteren  Patienten  Friedrich  ergab  die  genaueste  Untersuchung 
gar  keine  diphtherischen  Membranen  im  Rachen,  sondern  eine  starke 
Rötung  desselben,  sehr  stark  geschwollene  Mandeln,  vergrösserte  Snbmaxillar- 
drüsen und  erhöhte  Temperatur  (39,0<^  G.).  Mit  Rücksicht  auf  diesen  Befund 
injizierte  ich  ihm  kein  Serum,  sondern  Hess  den  Hals  gurgeln  und  Priessnitz- 
Umschläge  machen,    obwohl    ich  die  Sicherheit  hatte,    dass   binnen    kurzem 
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auch  bei  ihm  die  MembraBen  zum  Yorechein  kommen  werden.  Dafür  sprach 
doch  die  Kongruenz  der  sonstigen  Erscheinungen  bei  allen  drei  Geschwistern. 

Ich  will  hier  nochmals  betonen,  dass  ich  den  Rachen  des  Patienten 
mit  so  grosser  Sorgfalt  untersuchte,  dass  sogar  ein  versteekter  Belag  nickt 
übersehen  werden  konnte. 

Bei  meinem  liorgenbesuche  am  folgenden  Tage,  d.  i.  am  15.  8.,  fand 
ich  schon  beim  Patienten  den  Rachen  in  einer  für  Diphtherie  charakteristischen 
Weise  belegt  und  ausserdem  sehr  leichte  kroupöse  Symptome,  und  zwar 
starke  Heiserkeit,  jedoch  keine  stenotischeu  Erscheinungen. 

Ich  nahm  nun  eine  Injektion  mit  No.  III  des  Behringschen  Serums 
vor  und  liess  Kalkwasser-Inhalationen  machen.  Mit  Rücksicht  auf  den 
beginnenden  Kroup  injizierte  ich  dem  Patienten  nach  12  Stunden  abermals 
dieselbe  Serum- Dosis,  und  am  folgenden  Tage,  d.  i.  am  16.  8.,  war  die 
Temperatur  bereits  normal   und  die  Heiserkeit  bedeutend  geringer. 

Dieser  Fall  zeigt  in  prägnantester  Weise,  dass  die  Diphtherie  in 
vielen  Fällen  eine  Art  Prodromalstadinm  in  der  Form  einer  katar- 
rhalischen Halsentzündung  hat  oder,  besser  gesagt,  dass  die  Diphtherie 
in  vielen  Fällen  einen  „schleichenden^,  „larvierten^  Charakter  verrät.  Mit 
Recht  hat  Prof.  Heubner  diese  Diphtherieform  mit  dem  Namen  „larvierte* 
belegt. 

Aus  dem  Gesagten  geht  nun  zur  Genüge  hervor,  dass  wir  nach  dem 
Konstatieren  einer  Angina  catarrhalis  die  Eltern  immer  zur  täglichen  Unter- 
suchung des  Rachens  auf  Membranen  auffordern  müssen,  um  eventuell  noch 
rechtzeitig  die  Injektion  vornehmen  zu  können,  weil  wir  bei  einer  Angina 
catarrhalis  nie  wissen  können,  ob  sie  nicht  ein  Prodrom  der 
Diphtherie  ist. 

Wir  müssen  bei  der  Diagnostizierung  der  katarrhalischen  Hals- 
entzündung besonders  zu  einer  Zeit,  in  der  Diphtherie  herrscht,  uns  immer 
ein.  Hinterpförtchen  zurücklassen,  indem  wir  die  Eltern  aufmerksam  machen, 
dass  die  Halsentzündung  in  Diphtherie  „ausarten*'  könne. 

Denselben  schleichenden  Charakter  wie  bei  Diphtherie  beobachtete  ick 
auch  in  ca.  10  Fällen  von  Angina  follicularis. 

Ich  sah  Kinder,  welche  3 — 4  Tage  fieberten,  und  trotz  vielfacher 
genauester  Untersuchung  konnte  die  Ursache  der  erhöhten  Temperatur  nicht 
eruiert  werden.  Der  Rachen  bot  bei  ihnen  ganz  normalen  Befund  oder  eine 
ganz  unbedeutende  Röte,  welche  als  durch  das  Fieber  verursachte  imponierte, 
80  dass  sie  als  Ursache  des  Fiebers  nicht  beschuldigt  werden  konnte. 

Ich  schwankte  daher  mit  der  Diagnose  hin  und  her,  bis  ich  endlich 
am  8.  oder  erst  am  4.  Tage  die  Mandeln  mit  weiflsan  Pfropfen  bestirnt  vorfand. 

Für  diese  Form  der  Angina  follicularis  schlage  ich  ebenfalls  die  Be- 
zeichnung „larvata*"  vor. 
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10.  Sitzung  zu  Köln  am  10.  Anyuat  1902. 

I.  Demonstration  von  Herrn  Mayer- Köln,  a)  Demonstration  eines 
Redressionsgypsbettes  bei  rachitischer  Scoliose.  Dasselbe  wird  nach 
Schanz  auf  dem  NebePschen  Rahmen  in  redressirter  Lage  des  Kindes  an«* 
gefertigt,  indem  man  Ton  dem  Kinde  einen  Gypsabklatsch  des  Beckens 
macht  und  diesen  trocknet.  Dem  Rippenbuckel  gegenüber  kommt  ein  Filzstuck 
welches  beim  fertigen  Gypsbett  auf  die  Stelle  des  Rippen buckels  kommt.  In 
den  AbklaUch  wird  oben  eine  Stahlstange  quer  eingegyptt,  welche  das 
Herumwälzen  mit  dem  Gypsbett  verhindert,  und  ausserdem  einige  Schnallen 
angebracht,  welche  das  unwillkürliche  Verlassen  des  Gypsbettes  im  Schlafe 
anmöglich  machen.  Die  Ränder  werden  mit  Flanell  beklebt,  b)  Demon- 
stration eines  Lederschuhes  über  einen  Geh-Gypsverband.  Der  Schuh 
wird  vorne  und  hinten  zum  Schnüren  eingerichtet 

II.  Herr  Dr.  K au pe- Dortmund.  Maligne  Varicellen.  K.  machte 
bei  einer  Varicellen-Epidemie  die  Beobachtung,  dass  dieselbe  äusserst 
infeetiös  war,  femer,  dass  bei  derselben  mehr  als  gewöhnlich  Complicationen 
auftraten,  was  von  der  gewöhnlichen  Anschauung,  dass  Varicellen  die  un- 
schuldigste Kinderkrankheit  sei,  bedeutend  abweicht.  Nachdem  K.  die 
Urtheile  betr.  Prognose  älterer  Paediater  angegeben,  ging  er  nach  Erwähnung 
des  Falles  von  Henoch  betr.  Nephritis  nach  Varicellen  aufsein  eigentliches 
Thema  über  und  besprach  die  in  der  Litteratur  niedergelegte  Casuistik  der 
malignen  Varicellen  unter  Einreihung  seiner  Beobachtungen:  zweimal  schwere 
nlceröse  Form;  zweimal  Nephritis;  bei  einem  Kinde,  dessen  Mundschleimhaut 
besonders  befallen  war,  war  sogar  das  vordere  Gaumensegel  von  einer 
ulcerösen  Varicellenpustel  durchbrochen;  bei  einem  anderen  Naseneingang  und 
Naseninneres  äusserst  stark  befallen  und  als  Curiosum  das  Befallensein  der 
Vola  manus  mit  typischen  Varicellenpusteln.  K.  schliesst:  Es  ist  also  das 
Varicellengift  nicht  immer  so  indifferent  als  angenommen  wird,  und  es  ist 
daher  rathsam,  sich  bei  Vartcellenerkrankung  betr.  Prognose  eine  gewisse 
Reserve  zu  bewahren  und  wenn  auch  keine  strenge,  so  doch  eine  reizlose 
Diät  KU  verordnen. 

Zur  Discussion:  Herr  Gastenholz-Köln.  C.  hat  ebenfalls  schwere 
Nephritis  nach  Varicellen  beobachtet,  wie  sie  schwerer  auch  nicht  nach 
Scharlach  aufzutreten  pflegt.  In  mehreren  Fällen  —  aber  nur  in  einem 
Jahre,  nachher  nicht  mehr  —  beobachtete  C.  in  einer  Varicellenepidemie, 
dass  sich  die  Varicellen  zu  grossen  pemphigusähnlichen  Blasen  verbreiterten, 
Ton  denen  einzelne  bis  zu  Handtellergrösse  anwachsen.  Diese  Fälle  ver- 
liefen schwer,  wenn  auch  nicht  tödtlich.  Schliesslich  muss  C.  die  Gefähr- 
lichkeit der  Varicellen  für  Hospitäler  betonen,  weil  nach  seinen  Erfahrungen 
sich  an  Varicellen  sehr  leicht  Sepsis   mit    tödtlichem   Ausgange    anschliesst. 

Herr  Rey -Aachen  beobachtete  in  früherer  Zeit  niemals  irgend  welche 
Complicationen  unangenehmer  Natur  bei  Varicellen.  Im  vergangenen  Frühjahr 
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jedoch  zeigten  die  Varicellen  in  Aachen  wie  auch  in  Dortmund  einen  riel 
schlimmeren  Gharaoter  als  gewöhnlich.  Besonders  hänfig  trat  anter  der  be- 
deutend yergrösserten  Variceilenpnstel  ein  Fnronkel  aaf,  seltener  eine  breitere 
Necrose  der  Haat,  die  in  einigen  Fällen  bis  auf  die  Fascie  hinabging.  Die 
Temperaturen  erreichten  eine  ungewöhnliche  Höhe.  Auch  in  den  schwersten 
Fällen  beobachtete  er  keine  Nephritis. 

Herr  Krautw'ig  keunt  einen  Fall  von  Varicellen,  wobei  suffocative 
Anfälle  eintraten  und  von  einem  Halsspecialisten  abheilende  Ulceration  am 
falschen  Stimmband  festgestellt  wurde. 

Herr  Seiter- Solingen  bestätigt  das  Vorkommen  von  Hautgangrän  bei 
Varicellen. 

III.  Herr  Dr.  Kaupo:  Icterus  nach  Scharlach.  Ein  4jähriges 
Kind  an  leichtem  Scharlach  erkrankt  und  bereits  4  Tage  fieberfrei.  Plötzlich 
Schüttelfrost,  Erbrechen  und  Temperatur  Ton  89,8,  obwohl  strengste  Milch- 
diät  innegehalten  wurde  und  Nieren  und  Rachen  frei  waren.  Anderen  Tages 
sind  die  Gervicaldrüsen  bedeutend  geschwollen,  Rachen  frei,  ebenso  die  Ge- 
Unke, bis  zum  Abend  sind  die  Piaeauriculardrnsen,  Gnbital-  und  Inguinal- 
drösen  geschwollen,  hart  und  zum  Theil  sogar  sichtbar;  ebenso  die  Milz 
fühlbar.  Es  fiel  auf,  dass  das  Kind  keinen  Urin  gelassen  und  dass  der  Stuhl 
angehalten  war;  ebenso  begannen  die  GoDJunctiven  sich  gelblich  zu  yerfärben. 
Anderen  Tags  früh  war  das  Kind  tief  icterisch,  die  Leber  deutlich  fühlbar, 
nicht  schmerzhaft.  Urin  waren  ca.  70  ccm  spontan  gelassen,  hochgestellt, 
trübe,  dunkelbraun,  enthielt  viel  Eiweiss  und  Gallenfarbstoff.  Mikroskopisch 
zahlreiche  icterische  Hjalincylinder  und  Epithelien.  Stuhlgang  auf  Einlauf 
strsngförmig,  thonig,  übelriechend.  Während  dieser  Zeit  bestand  das  Fieber 
fort,  bis  zum  fünften  Tage  nach  dem  Schüttelfrost  fiel  dasselbe  kritisch  ab, 
womit  auch  die  Diurese  wieder  ausgiebiger .  wurde  und  eine  allmähliche 
Restitutio  sich  einstellte. 

Als  Ursache  nimmt  K.  zwei  Möglichkeiten  an:  1.  ist  durch  die 
Schwellung  sämmtlicher  Drüsen  auch  der  an  der  Porta  hepatis  gelegene 
Ductus  choledochus  verlegt  gewesen,  oder  aber  die  Leber  selbst  als  Drüse 
ist  durch  das  Virus  in  tote  entzündet  gewesen,  und  dadurch  ist  der  Uebertritt 
von  Gallenfarbstoff  in  die  Blutbahn  bedingt  gewesen. 

IV.  Herr  Krautwig-Köln:  Plötzliche  Todesfälle  im  Kindes- 
41 1 1  e  r.    (Der  Vortrag  ist  erschienen  im  Archiv  für  Kinderheilkunde.  Bd.  35.) 

Zur  Discnssion  Herr  Bloch:  Nach  Antflogie  des  plötzlichen  Herz- 
todes nach  überstandener  Diphtherie  möchte  ich  an  die  plötzlichen  Todes- 
fälle nach  schweren  Verbrennungen  erinnern,  wo  bei  Sectionen  nur  wenig 
oonstatirt  wurde.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Degeneration  der  Herz- 
ganglien durch  die  ins  Blut  aufgenommenen  Verbrennungsstoffe  von  der 
Haut  aus. 

Herr  Gastenholz  berichtet  über  einen  plötzlichen  Todesfall,  wo  bei 
der  Section  eine  im  Schlaf  aspirirte  Fliege  vorgefunden  wurde.  Das  Kind 
machte  sowohl  äusserlich  den  Eindruck  eines  Erstickten  und  auch  bei  der 
Seetion  wurden  die  Symptome  der  Erstickung  vorgefunden. 

Herr  Dreher  theil t  einen  Fall  von  plötzlichem  Tode  mit,  bei  welchem 
sich  bei  der  Obductiou  eine  massige  Pleuritis  exsudativa  nnd  eine  in  mittlerem 
Maasse  hypertrophische  Thymus  fand.  Das  rachitische  Kind  ist  nach  An- 
gabe der  Eltern  bis  unmittelbar  vor  seinem  Tode  ohne  jede  krankhafte  Er- 
scheinung  gewesen. 
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V.  Herr  Selter-Solingen  bespricht  an  der  Hand  zweier  Fälle  von 
FylorasstenoseO,  deren  einen  er  post  mortem  sah  and  anatomisch  mit  yer- 
arbeitete,  während  der  zweite  Fall,  der  anter  den  typischen  Erscheinungen 
dieser  Erkrankung  in  Behandlung  kam  und  jetzt  weit  gebessert  hier  vor- 
gestellt  wird,  die  über  dieses  Kapitel  bisher  erschienene  Litteratur  und 
knöpft  daran  eine  Kritik,  in  der  er  zu  folgenden  Schlüssen  kommt: 

1.  Die  angeborene  Pylorusstenose  ist  ein  wohlcharakterisirtes  Krank- 
heitsbild, das  sich  zeigt  a)  in  hartnäckigem,  aber  wechselndem,  meist  einige 
Zeit  nach  der  Geburt  beginnendem,  nicht  gallenfarbstoffhaltigem  Erbrechen, 
b)  iu  spärlichen,  wenn  yorhanden,  djspeptischen  Stühlen,  c)  rascher  Ge- 
wichtsabnahme und  eyentnell  d)  deutlich  werdender  Gastrectasie  und  e)  Tumor 
in  der  dem  Pylorus  entsprechsnden  Gegend.  2.  Für  das  Vorkommou  des- 
Pyloruskrampfes  fehlen  bisher  noch  die  nöthigen  iactischen,  d.  h.  anatomisch- 
physiologischen Grundlagen.  3.  Die  Therapie  der  Pylorusstenose  erstreckt 
sich  auf  Regelung  der  Diät  (feinflockige  Gerinnsel  bildende  Speisen,  wenn 
möglich,  Muttermilch),  Magenspülungen,  eventuell  Mastdarm-  und  Blut- 
emährung  und  bei  Fehlschlagen  dieser  Massnahmen  als  ultimum  refugium 
Operation.  4.  Die  Prognose  richtet  sich  nach  dem  unter  der  Behandlung 
festzustellenden  Grade  der  Stenose. 

Zur  Discussioo:  Herr  Ho  ff  mann  (als  Gast)  wendet  sich  gegen  de» 
die  Operation  yollständig  yerwerfenden  Standpunkt  Heubner's  und  glaubt^ 
dass  man  nach  einer  erfolglosen,  nicht  zu  lange  fortgesetzten  inneren  Therapie 
doch  wohl  die  Verpflichtung  habe,  mit  der  Gastro-Enterostomose  eine  Heilung 
herbeizuführen  zu  yersuchen.  Besonders  der  Fall  von  Kehr  beweise,  dass 
man  auch  in  ganz  jugendlichem  Alter  erfolgreich  operiren  könne.  Sehr 
empfehlenswerth  sei  gerade  bei  sehr  heruntergekommeneu  Kindern  die 
WitzePsche  Methode  der  Gastro-Enterostomose,  welche  eine  sofortige  Er- 
nährung gestatte. 

Herr  Lamm:  Bezüglich  der  diätetischen  Behandlung  halte  ich  es  für 
richtig,  dem  Kinde  nur  kleine,  häufige  Mahlzeiten  zu  geben,  also  das  Brust- 
kind nicht,  wie  üblich,  15 — 20  Minuten  an  der  Brust  liegen  zu  lassen,  und 
eventuell  das  Resultat  der  Magenausspülung  der  Anzahl  der  Mahlzeiten  zu 
Gr   zuundc  legen. 

Herr  Paffen  holz  berichtet  über  einen  Fall  von  unzweifelhafter  Pylorus- 
stenose, der  ohne  Operation  gut  verlaufen  ist.  Erbrechen  bestand  aber 
monatelang,  das  Kind  entwickelte  sich  sehr  langsam,  in  den  späteren  Monaten 
aber  gut.  Also  Versuch  mit  interner  Behandlung  abzuwarten,  jedenfalls  ge- 
rechtfertigt. 

VI.  Herr  Rendsburg-Solingen:  Zur  Frage  der  Buttermilch- 
er nähr  uug.  Berichtet  über  Erfolge,  die  Dr.  Seit  er  im  Verein  mit  ihm 
bei  Buttermilchernährung  in  der  Praxis  hatte.  In  ca.  75  Fällen  bewährte 
sie  sich  durchaus  gut;  es  gelang  bei  den  meisten,  über  Erwarten  befriedigende 
Gewichtszunahmen,  bei  allen  die  Heilung  selbst  schwerer  Brechdurchfälle  zu 
erreichen,  wo  andere  Mittel  versagten,  bezw.  langsam  zum  Ziele  führten.  Die 
Erfolge  wurden  durch  Gewichtskurven  illustrirt.  Da  alle  Milchhändler  ihre 
Buttermilch  mit  vom  Tage  vorher  zurückgebliebener  sauer  gewordener 
Magermilch  versetzen,  empfiehlt  sich  grösste  Vorsicht:  als  ControUmittol,  ob 

')  Erscheint  an  anderer  Stelle  (Grenzgebiete  der  Chir.  u.  Med.). 
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die  Battermilch  nicht  verAlscht  ist,  hat  sich  die  Aciditätsbestimmang  und 
die  F&llung  des  Caseins  mit  Essigsäure  bew&hrt  Die  mit  Magermilch  ver- 
setzte Battermilch  weist  stets  eine  höhere  Acidit&t  auf  als  die  reine;  das 
mit  Essigs&ure  gefüllte  und  abfiltrirte  Casein  ist  bei  dieser  fein  yertheilt  und 
legt  sich  dem  Filter  in  dünner  Schicht  an,  bei  jener  ist  es  gröber  und 
massiger  auf  dem  Filter.  In  F&llen,  in  denen  die  Gewichtszunahme  bei 
reiner  Buttermilch  auf  die  Dauer  nicht  befriedigte,  erzielten  sie  stets  durch 
Rahmzusatz  einen  guten  Erfolg,  üble  Folgen  sahen  sie  selbst  bei  schweren 
Enterocatarrhen  nicht  hiervon.  Bei  atrophischeo,  für  ihr  Alter  an  Gewicht 
zurückgebliebenen  Kindern  liessen  sich  ohne  schädliche  Folgen  bei  ge- 
steigerter Zunahme  Mengen  bis  zu  40  Calorien  pro  kg  einführen.  Am 
schlechtesten  wurde  yerhältnissmässig  das  Weizenmehl  vertragen:  relativ 
häufig  Hess  es  sich  im  Stuhle  unverdaut  wiederfinden;  bei  Verwendung  von 
dextrinisirten  Mehlen  Hess  sich  dieser  Umstand  leicht  heben.  Die  Milien 'sehe 
Reaction  auf  Ei  weiss  war  selbst  bei  Einfuhr  unverbältnissmässig  hoher 
Eiweissmengen  stets  negativ  oder  nur  schwach  angedeutet.  Um  zu  sehen, 
ob  das  geänderte  Verhältniss  von  Gasein  zum  Albumin  in  der  Buttermilch 
mit  zur  leichten  Verdaulichkeit  derselben  beitrüge,  haben  S.  und  R.  das 
Casein  der  Buttermilch  und  der  Magermilch  gefallt  und  gewogen  (so  gut 
dies  ohne  exacte  chemische  Apparate  ging)  und  ein  Plus  von  Casein  in  der 
Magermilch  um  2,65  pCt.  gefunden.  Genauere  chemische  Analysen  über  das 
Verhältniss  des  Albumins  und  Caseins  in  der  Buttermilch  stehen  noch  aus, 
werden  jedoch  auf  ihre  Veranlassung  gemacht  werden. 

Zur  Disüussion :  Herr  Gernsheim:  Von  meiner  ursprunglichen  Skepsis, 
der  ich  verschiedentlich  Ausdruck  gegeben  habe,  bin  ich  abgekommen,  seit- 
dem ich  mit  einwandsfreicr  Buttermilch,  speciell  bei  Kindern  auf  dem  Lande, 
in  deren  Familien  selbst  die  Buttermilch  sorgfältig  hergestellt  wurde,  gute 
Erfolge  gehabt  habe.  Diese  guten  Ergebnisse  stellten  sich  jedoch  nur  bei 
chronischen  Erkrankungen  des  Magendarm kanals  bei  Kindern  von  5  bis 
10  Monaten,  ja  bei  Kindern  über  ein  Jahr  ein,  nicht  aber  bei  acuten  Brech- 
durchfällen, bei  denen  ich  regelmässig  ein  klägliches  Fiasko  erlebte.  Ich 
möchte  noch  hinzufugen,  dass  ich  statt  des  nicht  immer  gleichmässig  be- 
schaffenen Weizenmehls  Reismehl,  und  zwar  das  in  Packeten  käufliche 
Knorr^sche  Reismehl,  verwenden  lasse. 

Herr  Paffenholz:  Die  Skepsis  bei  der  Buttermilch-Ernährung  bezieht 
sich  auf  die  Schwierigkeit  in  Grossstädten,  gute  Buttermilch  zu  beschaffen. 
Ein  eclatanter  Erfolg  bei  einem  Dorfkind  von  8  Wochen  (Zunahme  von 
1800  g  in  8  Wochen),  dessen  Eltern  selbst  täglich  für  ihr  Kind  die  Butter- 
milch bereiteten,  veranlasste  zu  Versuchen  in  der  Stadt;  hier  war  das  Material 
sehr  verschieden,  auch  garantirt  reine  Proben  ergaben  grosse  Unterschiede 
im  Säuregehalt  (16  Grade  nach  Soxhlet,  mit  V«  NNa -Lauge  bis  zu  38  Grad)- 
Millon'sche  Reaction  nicht  durchaus Contraindication gegen  Eiweissernährung" 
auch  Verdauungssecrete  können  dem  Stuhl  beigemischt  sein.  Üeberbaupt 
muss  der  so  wichtige  Weg  der  Faecesuntersuchungen  beim  Aufsuchen  der 
passenden  Ernährungsweisen  noch  weiter  ausgebaut  werden.  Bestätigungen 
der  Erfolge  Biedert's  fehlen  bis  jetzt  seitens  der  grossen  Kinderkliniken. 

Herr  Seiter:  Dass  man  skeptisch  der  Buttermilch  gegenüber  ge- 
standen, hat  seinen  Grund  darin,  dass  sie  auf  Grund  rein  empirischer  Er- 
fahrung empfohlen  wurde.     Die  erste    Publication    hierüber    (Teixera)    stösst 
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aoserer  wissenschaftliehen  Erkenntnis!  geradezu  vor  den  Kopf,  wenn  sie 
I.  B.  mittheilt,  dass  man  straflos  ungezählte  Galerien  Buttermilch  einfahren 
könne,  dass  eine  genaue  Stuhlnntersnchung  zwecklos  sei  u.  s.  w.  Ich  glaube 
aber,  und  Herr  Rendsburg  hat  es  Ihnen  angedeutet,  dass  wir  einen  Grund 
ihrer  yortheilhaften  Wirkung  in  dem  Verh&ltniss  des  Albumins  zu  dem  Casein 
der  Buttermilch  sehen  müssen.  Ich  bin  daran,  den  Gedanken  weiter  auszubauen 
und  eine  auch  conserrirbare,  casein  arme  und  album  in  reiche  Nahrung  her- 
zustellen. Sollte  uns  das  gelingen,  so  glaube  ich,  sind  wir  damit  einen 
Schritt  weiter  in  der  Säuglingsern&hrung,  indem  wir  je  nach  dem  Resultate 
der  Stuhlnntersnchung  —  die  ich  allerdings  nach  Biedert  in  der  Therapie 
der  Ernährungsstörungen  für  unentbehrlich  und  f&r  einen  trefflichen  Weg- 
weiser halte  —  aus  Rahm  (Fett),  aus  Zucker  bezw.  Kohlehydraten  und  aus 
einer  solchen  albuminreichen  Milch  eine  dem  Einzelfalle  entsprechende 
Nahrung  herzustellen  in  der  Lage  sind.  Vorläufig  aber  glaube  ich,  ist  die 
Buttermilch  dazu  berufen,  uns  die  Lücke  der  leicht  verdaulichen  Eiweissmilch 
zu  ersetzen. 

Herr  Rendsburg  (Schlnsswort):  Ich  wundere  mich  darüber,  dass 
andere  Herren  solche  Schwierigkeiten  haben,  eine  einwandsfreie  Buttermilch 
zu  erlangen.  Wir  haben  in  unserer  doch  relativ  kleinen  Stadt  in  kurzer  Zeit 
schon  zwei  Quellen  far  gute  Buttermilch  gefunden.  Die  Prüfung  des  Stuhles 
mit  Milien^  scher  Reaction  hat  uns  auch  in  anderen  Fällen  zur  Beurtheilung, 
ob  das  Eiweis  verdaut  wird,  stets  gute  Dienste  geleistet,  wie  überhaupt  die 
Biedert'sche  Stuhluntersuchung  auf  Eiweiss,  Fett  und  Stärke;  wenn  sie  auch 
noch  nicht  alles  leistet,  so  zeigt  sie  uns  doch  den  Weg,  an  Stelle  der  rohen 
Empirie  Indicationen  für  die  eine  oder  andere  Nahrungsweise  zu  fiuden.  Die 
liisserfolge  Gernsheim's  bei  acutem  Darmcatarrh  sind  vielleicht  darauf 
zurückzuführen,  das  selbstbereitete  Butttermilch  benutzt  wurde;  wir  haben 
jedenfalls  auch  hier  glänzende  Erfolge  gesehen.  Dass  die  Buttermilch  als 
Nahrungsmittel  wieder  veruchwindet,  glaube  ich  nicht,  es  sei  denn,  dass  es 
gelingt,  dasjenige  herauszufinden,  was  der  Buttermilch  ihre  Erfolge  bei  der 
Sänglingsernährung  verschafft. 

11.  Sitzung  zu  Düsseldorf  am  30.  November  1902. 

Zu  Beginn  der  Sitzung  berichtet  Herr  Gernsheim-Worms  über  die 
Versammlungen  der  deutschen  Gesellschaft  für  Kinderheilkunde 
auf  der  Naturforscher-Versammlung  %u  Karlsbad. 

Sodann  demonstriert.  Herr  Seit  er- Solingen  einen  Fall  von  Fehlen 
des  Musculus  gastr ocnemius,  den  er  durch  UeberpAanzung  der  Sehne 
des  Peroneus  longus  ersetzte.  Auch  bei  der  Operation  fand  sich  nur  eine 
Andeutung  der  Achilles- Sehne  am  Calcaneus,  sonst  keine  Spur  des  be- 
treffenden Muskels. 

III.  Herr  Conrads-Essen:  Ueber  eine  bisher  noch  nicht  ge- 
würdigte Ursache  der  „plötzlichen  Todesfälle  im  Kindesaltor*". 
Angesichts  der  in  den  letzten  Jahren  des  öfteren  hervorgetretenen  Neigung, 
diese  Fälle  ohne  weiteres  auf  das  Konto  des  Status  lymphaticns  zu  setzen, 
verdient  jede  Beobachtung  mitgeteilt  zu  werden,  welche  —  trotzdem  sie  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  unter  die  genannte  Kategorie  gehören  konnte  — 
dennoch    eine    andere  Todesursache  aufdeckte.     In  dem  von  G.  beobachteten 
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Falle  handelte  es  sich  um  ein  18  Monate  altes,  rachitisches,  etwas  pastöses 
Kind,  welches  seit  9  Monaten  an  Larjngospasmus  litt,  der  durch  Phosphor 
zwar  gebessert,  aber  niemals  ganz  beseitigt  wurde,  beim  Erwachen  sowie 
beim  Schreien  hörte  man  noch  immer  den  charakteristischen  inspiratorischen 
Laut.  Das  Kind  wurde  eines  Nachmittags  ohne  vorhergegangene  Krankheit 
tot  in  seinem  £ettchen  aufgefunden,  in  welches  es  zwei  Standen  vorher  gelegt 
worden  war.  Die  Sektion  ergab  eine  ziemlich  grosse  Thymus  (11:7:2cm; 
Gewicht  29,5  g),  die  von  der  Thyreoidea  bis  fast  zur  Zwerchfeilkuppe  herab- 
reichte. Die  Trachea  seitlich  etwas  flach  gedrückt,  sodass  ihr  Querschnitt 
etwas  verzerrt  erscheint;  dicht  unterhalb  des  Kehlkopfes  ist  er  noch  sym- 
metrisch. In  Anbetracht  der  Anamnese  hätte  man  wohl  Tod  im  laryngo- 
spastischen  Anfall  annehmen  können,  und  doch  war  die  Ursache  des  Exitus 

—  eine  Kolilcnoxydvergiftung,  wie  die  (nur  infolge  eines  auffallend  hellen 
Totenflecke«  auf  der  rechten  Backe  vorgenommene)  Spektroskop isehe  Unter- 
suchung unzweifelhaft  ergab,  ebenso  die  Hoppe-Seyler'sche  Natronprobe. 

—  Für  das  Zustandekommen  der  Vergiftung  kann  nur  ein  Petroleumofen 
verantwortlich  gemacht  werden,  der  das  kleine  Zimmer,  in  welchem  sich  zui 
Zeit  keine  anderen  Menschen  aufhielten,  heizte.  G.  beh&lt  sich  wei  ere 
Untersuchungen  über  diesen  Punkt  noch  vor.  ' 

Zur  Diskussion:  Herr  Pfaffen  holz:  Zu  dem  Thema  plötzliche 
Todesfälle  gehört  ein  Fall,  der  auch  ohne  Obduktion  nicht  aufzuklären  ge- 
wesen wäre.  Ein  älteres  Kind  erhält  im  Streit  einen  Stoss  und  stürzt  zur 
Erde,  wird  tot  aufgehoben.  Die  Obduktion  ergab  eine  Ueberschwemmung 
der  Bronchien  mit  flüssigem  Eiter:  es  war  ein  Bronchialdrnsenabscess  in  die 
untere  Trachea  perforiert,  also  das  Kind  buchstäblich  an  dem  Eiter  er- 
tranken. 

Herr  Ungar  möchte  den  Zusammenhang  plötzlichen  Todes,  vergrösserter 
Thymusdrüse  und  Status  lympbaticus  nicht  so  völlig  von  der  Hand  weisen, 
wenn  er  auch  nicht  an  die  rein  mechanische  Ursache  glaubt  Er  teilt  einen 
zur  gerichtlichen  Obduktion  gelangten  Fall  mit,  bei  dem  doch  schliesslich 
die  lymphatische  Konstitntion  als  Ursache  des  plötzlichen  Todes  angesehen 
werden  musste. 

Herr  Seiter  bepierkt,  dass  Richter-Wien  die  Annahme  plötzlichen 
Todes  infolge  vergrösserter  Thymus  und  lymphatischen  Habitus  an  der  Hand 
eines  grossen  Materials  sehr  unwahrscheinlich  gemacht  habe.  Was  sei  denn 
Status  lymphaticus? !  doch  vorläufig  ein  Begriff  ohne  pathologische  Grund- 
lage, eine  Ansicht,  welche  durch  die  hier  gemachten  Mitteilungen  nnr  be- 
stätigt werde. 

Herr  Gernsheim:  Bei  der  Annahme  des  sogen.  Status  lymphaticus 
als  Todesursache  führt  man  des  öfteren  auch  eine  Neigung  des  Central- 
nervensystems  an,  durch  die  Herzstillstand  hervorgerufen  werde.  Ich  bin 
durch  die  Ausführungen  Richte r's  dahin  gekommen,  den  Status  lymphaticus 
an  sich  für  mich  ganz  aus  den  Ursachen  für  die  plötzlichen  TodesfUle  aus- 
zuschalten, aber  ich  kann  mich  dennoch  nicht  der  Vermutung  erwehren,  dass 
durch  eine,  infolge  irgend  welcher  Ursache  hervorgerufene  passive  Hyperaemie 
und  Schwellung  der  Thymus  eine  Ueberladnng  des  Blutes  mit  CGj  statt- 
finden und  den  mittelbaren  Anlass  zum  mehr  oder  weniger  plötzlichen 
Tode  geben  kann. 
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Herr  Gramer:  Es  ist  gewiss  yob  Interesse,  hier  in  jedem  Einzelfalle 
die  Todesursache  exakt  festzustellen.  Ich  möchte  zwei  einschlägige  Fälle 
erwähnen:  Im  ersten  Falle  starb  ein  bis  dahin  völlig  gesundes  Kind  plötzlich 
am  Ende  der  3.  Lebenswoche.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  noch  von  der 
spontanen  Geburt  herrührende,  sehr  ausgebreitete  Blutung  über  beide  Hemi- 
sphären. Intra  vitam  waren  nie  Erscheinungen  beobachtet  worden,  'die  auf 
eine  Störung  des  Nervensystems  oder  Hirndruck  schliessen  Hessen.  Im 
zweiten  Falle  wurde  am  14.  Lebenstage,  nachmittags  3  Uhr,  ein  bis  dahin 
ganz  gesundes  Kind  im  Bette  tot  aufgefunden,  nachdem  es  erst  um  1  Uhr 
ganz  normal  an  der  Brust  getrunken  hatte.  Bei  der  Sektion  fand  sich  die 
Lunge  des  Kindes  beiderseits  bis  in  die  feinsten  Bronchiolen  mit  Milch  voll- 
gesogen. 

Herr  Krautwig:  Es  sind  eine  ganze  Reihe  von  plötzlichen  Todes- 
fällen im  Kindesalter  und  bei  Erwachsenen  ganz  genau  bekannt,  bei  denen 
eine  übergrosse  Thymus  den  einzigen,  auffälligsten  Befund  bei  der  Obduktion 
bildete.  Die  Thymus  wirkt  aber  nicht  durch  Druck  tötlich,  sie  ist  nur  der 
Index  oder  der  Begleiter  der  an  sich  unbekannten  Ursache,  welche  auch 
kaum  in  dem  fast  preisgegebenen  Status  lymphaticus  zu  suchen  ist  Jeden- 
falls ist  in  jedem  Falle  noch  die  unbekannte  Todesursache  zu  erforschen, 
welche  gelegentlich,  wie  in  dem  Falle  Gonrad's,  in  einer  CO -Intoxikation, 
häufiger  vielleicht  in  der  Summe  der  respiratorischen  Schädlichkeiten  be- 
steht (CO]  etc.),  die  manchmal  auf  den  Säugling  in  den  dumpfen  Wohnungen 
der  Armen  einwirken,  besonders  dann,  wenn  das  Kind  sehr  nahe  der  Erde 
in  einem  Korbe  liegt. 

III.  Herr  Dreher-Düsseldorf:  Behandlung  des  Keuchhustens 
mit  Chinin  mur.  und  Aristochin.  Einfluss  der  Impfung  auf  den 
Verlauf  des  Keuchhustens.  Vortr.  hat  während  der  letzten  Keuchhnsten- 
epidemie  die  Erkrankten,  soweit  es  angängig  war,  systematisch  und  genau 
nach  den  Bin z -Ungarischen  Vorschriften  mit  Chinin  mur.  und  später  mit 
Aristochin  in  denselben  Dosen  behandelt.  Was  das  erstere  Präparat  angeht, 
so  glaubt  er  beobachtet  zu  haben,  dass  es  in  allen  Fällen  sicher  gewirkt 
hat,  in  denen  die  Patienten  das  Alter  von  18  Monaten  nicht  überschritten 
hatten.  Die  Zahl  der  Anfälle  und  ihre  Heftigkeit  sank  in  6 — 8  Tagen  von 
20 — 25  innerhalb  24  Stunden  auf  6 — 8  herab.  Die  Dauer  der  Anfälle,  die 
Reprisen  und  das  Erbrechen  liessen  gleichzeitig  nach.  Chinin  ist  für  dieses 
Lebensalter  gewissermassen  ein  Specificum  gegen  Pertussis.  Aeltere  Kinder 
würden  nicht  mehr  in  allen  Fällen  günstig  beeinflusst  und  zwar  um  so  weniger, 
als  sie  von  der  bezeichneten  Altersgrenze  entfernt  waren.  Kindern  über 
4  Jahren  wurde  Chinin  wegen  der  Nebenerscheinungen,  die  bei  den  nötigen 
hohen  Dosen  zu  befurchten  sind,  nicht  mehr  gegeben,  sondern  durch  Heroin 
mit  leidlichem  Ergebnis  ersetzt.  —  Es  wurden  nur  solche  Kinder  zur  Be- 
obachtung verwendet,  welche  Chinin  nicht  zurückwiesen  und  ausser  an 
Keuchhusten  nicht  erkrankt  waren.  Von  Säuglingen  wurde  Chinin  mur.  nur 
ganz  selten  verweigert,  auch  wurde  es  erst  nach  dem  Hustenanfalle  gereicht 
nicht  erbrochen.  Wie  das  Chinin  mur.,  so  bewährte  sich  auch  das  Aristochin, 
welches  er  in  denselben  Dosen  gab,  wie  das  erstere.  Da  Aristochin  sich  in 
ungenügend  saurem  Magensaft  nicht  löst,  so  wurde  bei  Säuglingen  kurz  vor 
der  Darreichung  'des  Pulvers  schwache  Salzsäure lösung  gegeben.  Die  Er- 
folge waren  recht  ermutigend.  In  den  zur  Beobachtung  gelangten  21  Fällen 
Juhrbuch      Kinderbeilkunde-  N.  F.    LVI1,  Heft  4.  32 
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saoken  die  Anf&ile  in  6—8  Tagen  bis  über  die  H&ifte  der  früheren  Attacken, 
sodass  der  ganze  Krankheitsyerlanf  ein  äasserst  milder  war,  wenn  aach  nicht 
ganz  in  demselben  Masse,  wie  bei  Chinin  mur.  Einen  ganz  wesentlichen 
Vorzag  vor  demselben  stellt  aber  die  absolute  Geschmacklosigkeit  des  ersteren 
dar.  Zum  Zweck  der  Darreichung  wurde  es  in  etwas  Wasser  oder  Milch 
aufgeschwemmt  oder  in  geeigneten  Fällen  in  etwas  Apfelbrei  gemischt  und 
dann  gern  genommen.  Aristochin  empfiehlt  er  besten«  zur  Nachprüfung,  zu- 
mal die  andern  geschmacklosen  Ghininpräparate  anerkanntermassan  in  ihrer 
Wirkung  bei  Keuchhusten  unsicher  sind,  ja  völlig  versagen.  Weiter  glaubt 
D.  beobachtet  zu  haben,  dass  die  Impfung,  wenn  sie  w&hrend  der  Pertussis- 
erkrankung  oder  kurz  vorher  vorgenommen  war,  nicht  nur  keinen  ver- 
schlimmerndeo,  sondern  sogar  einen  günstigen  Einfluss  habe.  Die  kurz  vor 
der  Infektion  geimpften  Kinder  mehrerer  an  Keuchhusten  erkrankter 
Familien  litten  alle  weniger  als  ihre  Geschwister  unter  dieser  Krankheit.  In 
vier  Fällen,  die  D.  impfte  während  des  Erkranktseins,  verlief  der  Keuch- 
husten ebenfalls  sehr  mild.  Keuchhustenkranke  Kinder  branchen  von  der 
Impfung  nicht  zurückgestellt  zu  werden. 

Discussion.  Herr  Gernsheim  in  Worms  hat  von  Chinin,  mur., 
Chinin,  tannic.  und  speziell  von  Euchinin,  die  er  alle  3  in  relativ  grossen 
Dosen  (0,2 — 0,8  bei  Kindern  unter  l^/s  Jahren)  sehr  gute  und  fast  gleiche 
Erfolge  gesehen,  muss  aber  hinzufügen,  dass  die  die  AnfUle  mildernde 
Wirksamkeit  beim  fortgesetzten  Gebrauche  nachlässt  und  man  andere  Präparate, 
z.  B.  Tussol,  anwenden  muss.  Er  sah  in  einer  Familie,  das  geimpfte  4jährige 
Kind  heftiger  erkranken,  als  die  nicht  geimpften  Geschwister,  Zwillinge  von 
5  Monaten.  Als  Beruhigungsmittel  empfiehlt  er  Dionin,  er  verabreicht  es 
entweder  in  Lösung  für  sich  oder  in  Combination  mit  einer  Kreosotalschüttel- 
mixtur,  welch  letztere  den  Schleim  gut  verflüssigt  und  das  Erbrechen  mildert. 

Herr  Bloch  (Köln):  Ein  eigentliches  Heilmittel  giebt  es  bei  Keuchhusten 
nicht.  Er  erzielte  bei  den  Kölner  Epidemien  den  besten  Erfolg  mit  Codein 
das  sehr  gut  ertragen  wurde.  Chinin  hat  er  sehr  häufig  und  im  Gegensatze 
zu  Herrn  Dreher  gerade  bei  grösseren  Kindern  angewandt  Er  giebt  die 
Chokolade-Chinintabletten  (Zimmer),  welche  genau  dosiert  sind  und  gern 
genommen  werden.  Er  erlebte  dabei  öfter  Chininexantheme,  die  aber  bald 
ohne  Folgen  bei  Aussetzen  des  Chinins  schwanden,  das  Chinin  konnte  nach 
wenigen  Tagen  weiter  gegeben  werden. 

Herr  Ungar  (Bonn)  bestätigt  den  Wert  des  Aristochins  bei  der  Keuch- 
hustenbehandlung, widerspricht  aber  der  Annahme,  dass  man  bei  Kindern,  die 
älter  als  l'/s  Jahre,  keine  Erfolge  der  Chininbehandlung  sehe.  Er  betont 
sodann  die  grosse  Schwierigkeit,  ein  abschliessendes  Urteil  über  den  Wert 
der  Chininbehandlnng  zu  gelangen. 

Herr  Rej  (Aachen)  hat  von  keinem  Mittel  weder  von  den  Narcoticis 
noch  vom  Chinin  in  seinen  verschiedenen  Verbindungen  eine  befriedigende 
Wirkung  gesehen.  Allen  diesen  Mitteln  fehlt  ein  Einfluss  auf  die  Dauer  der 
Krankheit,  es  fehlt  die  baktericide  Wirkung  ganz  oder  fast  ganz.  In  früheren 
Jahren  sah  er  Besseres  vom  Kreosot,  es  kann  jedoch  nicht  in  genügend  grossen 
Dosen  gegeben  werden.  Seit  kurzer  Zeit  wendet  er  mit  geradezu  erstaunlichem 
Erfolge  Thiocol  resp.  Sirolin  an.  Ersteres  4  X  tgl.  0,3—0,6;  letzteres  in 
24  Stunden  4  Theelöffel,  die  sogar  von  5  monatlichen  Kindern  nicht  nur 
vertragen  werden,  sondern  ausgezeichnet  auf  Allgemeinbefinden  und  Appetit 
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wirken.  Der  typische  Kenchhusten  verschwand  innerhalb  14  Tagen  toU- 
at&ndig,  eine  Wirkang,  die  kein  anderes  Mittel  anf weisen  kann.  Hohe 
Dosen  sind  allerdings  notwendig,  werden  aber  ansgezoichnet  vertragen. 
Dem  Guajaool  in  diesen  Präparaten  kommt  direkt  bactericide  Wirkung  zu, 
woher  anch  die  enorme  Abkürzung  der  Krankheitsdauer. 

Herr  Dreher  (Schlnsswort)  sah  von  den  vielen  existierenden  Keuch- 
hnstenmitteln,  soweit  er  sie  versucht,  viel  weniger  und  seltener  gnlo.  Erfolge 
wie  vom  Chinin.  Die  Altersgrenze  wurde  natürlich  rein  empirisch  genommen. 
Vor  Narcoticis  glaubt  er  besonders  bei  älteren  Kindern  warnen  zu  sollen, 
da  sie  den  Patienten  unfähig  machen,  gegen  die  Anfälle  anzukämpfen. 
Keuchhusten  der  Erwachsenen  ist  jedenfalls  recht  selten,  vielfach  sind  es 
Verwechslungen  mit  Bronchitiden,  die  bei  der  Pflege  der  Kinder  acquiriert 
werden. 

lY.  Herr  Ungar  (Bonn)  demonstriert  einen  von  ihm  vor  längerer 
Zeit  bereits  konstruierten  Apparat  zur  pneumatischen  Behandlung  der  Rachitis, 
speziell  des  rachitischen  Thorax.  Durch  elektromagnetische  Contacte  öffnen 
resp.  schliessen  sich  der  Respirationsbewegung  des  Kindes  entsprechend 
2  Klappen,  durch  welche  einerseits  komprimierte  Luft  von  selbst  zugeführt, 
andererseits  die  Exspirationsluft  von  selbst  entweicht,  ohne  dass  eine  sonstige 
Hülfe  notwendig  wird. 

X.  Herr  Paffen  holz  (Düsseldorf):  a)  Bromo  formin  toxikation. 
In  Fällen,  wo  Chinin  nicht  genommen  oder  erbrochen  wurde,  hat  P.  manchmal 
mit  eclatantem  Erfolge  Bromoform  gegeben  und  zwar  bisher  immer  in  der 
am  meisten  empfohlenen  Form  zu  10,0  g  in  einem  Tropffläschchen  mit  den 
nötigen  Anweisungen  zur  Vorsicht  beim  Aufbewahren.  Trotz  letzterer  erlebte 
er  im  letzten  halben  Jahre  2  Intoxikationsfälle,  weil  die  Kinder  von  der 
aromatisch  duftenden  Medicin  genascht  hatten.  Die  beiden  Fälle  unterscheiden 
sich  in  der  Symptomatologie  nicht  von  den  in  der  Litteratur  gefundenen 
10 — 15  anderen.  In  beiden  sehr  bedrohliche  Erscheinungen:  Coma,  schwacher 
resp.  unfühlbarer  Puls,  kalte  Extremitäten,  oberflächliche  Atmung.  Durch 
möglichst  schnelle  Magenausspülung  und  sehr  energische  Excitation  mit 
Kampferinjectionen  und  Wärme  gelang  es,  beide  Kinder  am  Leben  zu 
erhalten.  Die  Menge  des  genossenen  Bromoform  Hess  sich  nicht  fesstellen. 
In  dem  einen  Falle  trat  die  Wirkung  plötzlich,  blitzartig  ein,  in  dem  anderen, 
wo  die  Menge  geringer  war,  allmählich  unter  langsamem  Einschlafen  und 
Erkalten.  Erst  der  Umstand,  dass  das  Kind  nicht  zu  wecken  war,  brachte 
die  Eltern  auf  den  Gedanken,  dass  der  Schlaf  kein  natürlicher  sei;  der  Arzt 
wurde  erst  5  Stunden  nach  Genuss  des  Bromoform  gerufen.  Von  Interesse  in 
diesem  Falle  ist  noch,  dass  die  Mutter  den  anderen  Vergiftungsfall  durch  P. 
kannte  und  trotzdem  die  gewöhnlichen  Vorsichtsmassregeln  ausser  acht  Hess. 

Zur  Diskussion:  Herr  Bloch  erwähnt  einen  Fall  acuter  und  einen 
chronischer  Bromoform  Vergiftung. 

1.  ^4  Ji^hr  altes  Brustkind,  Pertussis  ohne  Complikation,  erhielt  vom 
Kollegen  3  X  ^^*  ^  Tropfen.  Die  Eltern  gaben  aber  viel  mehr,  und  B, 
traf  das  Kind  in  tiefem  Coma,  starke  Cyanose,  Kälte,  Puls  klein,  kaum 
fühlbar,  starkes  Rasseln  über  den  Lungen  (Oedem!)  starke  Speichelsecretion. 
Campfer  und  Senfbad  konnten  den  Tod  nicht  verhindern.  2.  ein  Öjähriger 
Junge  erhielt  vom  Arzte  längere  Zeit  Bromoform,   zeigte,  als  B.   zugezogen 

32* 
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wurde,    Schläfrigkeit,   Mattigkeit    und   etwas  träge  Papilleoreaktion.     Nacb 
Aussetzen  von  Bromoform  Besserung. 

Herr  Ungar  macht  auf  die  chronische  Bromoform-Iatoxikation  auf* 
merksam,    die  zu  einer  hochgradigen   fettigen  Degeneration  fähren   könne. 

Herr  Seiter  sah  auf  Bromoform  einen  24stQndigen  Schlaf  folgen^ 
einen  anderen  Fall  mit  Erbrechen,  Durchfall,  grosser  Leber  erkranken. 

Herr  Pfaffenholz  Schlusswort.  Der  Fall  von  Herrn  Bloch  ist  also 
auch  durch  Missbrauch  des  Mittels,  nicht  durch  die  Medication  an  sich 
entstanden.  Der  Fall  von  Herrn  Seiter  ist  nicht  als  acute  Bromoform- 
Vergiftung  aufzufassen,  da  Diarrhoen,  Leber-  und  Milzschwellung  nicht  dazu 
passen.  Als  Prophylaxe  ist  angegeben,  nur  3 — 5  g  zu  verordnen  oder  das 
Mittel  mit  anderen  zu  mischen  (Ritz),  so  dass  die  verlockenden  Eigen- 
schaften verdeckt  werden,  z.  B.  Bromoform,  Spir.  rectif.,  Gljcerin  •«  5,0  OL 
Menth,  pip.  gtt.  I  Tinct.  vanill.  gtt.  (Münch.  med.  Wochenschr.    1898.    No.  38.) 

b)  Phosphor  Vergiftung.  Ein  Kind  von  20  Monaten  spielte 
gewohn  hei  tsmässig  mit  Streichhölzern  und  einmal  auch  mit  sog.  Vulkan- 
hölzern, die  an  jeder  Ueibfläche  sich  entzünden  und  viel  Phosphor  enthalten. 
Von  einigen  dieser  Hölzer  leckte  es  die  Köpfe  ab,  genauere  Angaben  über 
die  Menge  waren  nicht  zu  gewinnen.  Erst  am  8. — 4.  Tage  zeigten  sich  die 
ersten  Erscheinungen  der  Vergiftung:  fehlender  Appetit,  Unruhe,  schmerz- 
haftes Abdomen,  einmal  Erbrechen.  Es  entwickelte  sich  allmählich  Icterus 
der  Conjunctiven  nnd  der  Haut  des  Gesichtes.  Am  7.  Tage  war  das  Geib- 
werden  des  Gesichtes  am  deutlichsten,  nnd  jetzt  trat  Erbrechen  branner 
schleimiger  Massen  ein,  und  jetzt  erst  wurde  P.  gerufen.  Es  bestand  noch 
Icterus,  aber  nach  Angabe  der  Eltern  geringer  als  Tags  zuvor,  Leber 
geschwollen  mit  schmerzhaftem  Rand  und  der  ganzen  Lebergegend,  Magen- 
blatungen,  herabgesetzte  Temperatur,  kleiner  Puls,  Anorexie,  Harn  ohne 
Albumen.  Als  Antidot  wurde  Ol.  therebinth.  gegeben  mit  den  bekannten 
andern  Massregcln  (Verbot  der  Fette  etc.)  Das  Kind  genas  langsam  wieder. 
Bemerkenswert  ist  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  der  Symptome. 

Zur  Diskussion:  Herr  Conrads  erwähnt  einen  Fall  aus  seiner  Praxis^ 
der  dadurch  bemerkenswert  ist,  dass  keine  Phosphorvergiftung  auftrat, 
trotzdem  das  Kind  in  6  Tagen  infolge  Verwechslung  der  Signaturen  in  der 
Apotheke  2  centigr.  Phosphor  (in  Leberthran)  erhalten  hatte.  Das  Einzige, 
was  an  dem  9  Monate  alten,  leidlich  genährten,  rachitischen  Kinde  in  den 
Tagen  beobachtet  wurde,  war  eine  auffallende  Blässe. 

VI.  Herr  Gernsheim  (Worms)  demonstriert  mikroskopische  Präparate 
eines  über  kindskopfgrossen  glattwandigcn  Tumors,  der  schnell  wachsend  im 
1.  Hypochondrium  eines  279jährigen  Mädchens  unbedeckt  von  Darm  bei 
vollständig  normalem  Urin  eine  Geschwulst  der  Milz  vorgetäuscht  hatte,  bei 
der  Section  sich  aber  als  von  der  linken  Niere  ausgebend  erwies.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  dann  ein  kleinzelliges  Rnndzellensarkom, 
das  Metastasen  im  Mesenterium,  in  der  1.  Pleura  und  in  der  Gegend  des  r, 
Jochbeins  gemacht  hatte. 

Diskussion:  Herr  Conrads  erwähnt  einen  Fall  von  Bauchgeschwulst 
bei  einem  5 monatlichen  Kinde,  welches  er  wegen  der  enormen  Grösse  des 
Tumors  laparotomierte.  Dabei  stellte  sich  heraus,  dass  der  Tumor  nichts 
anderes  war,  als  die  infolge  angeborener  Atresie  der  Vagina  kolossal  (bis 
zu  ca.   800  Inhalt)  ausgedehnte   Scheide.      Der  Fall   ist  bisher  ein  Uniknm. 
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Zusammengestellt  von.  Dr.  W.  STOELTZNEK, 

Assistenteu  der  UntversitAU-Kinder-Kliiilk  in  Berlin. 

lY.  Akate  Infektloaskpankheiten. 

Preliminary  noie  upon  etnployment  of  an  antiStreptococcus  serutn  in  severe 
cases  of  scartet  fever.  Von  G.  A.  Charlton.  The  Montreal  Medical 
Journal.     Oktober  1902. 

Ohne  Kenntnis  von  Moser's  Untersuchungen  bei  Scharlach  gehabt  zu 
haben,  hat  sich  Charlton  schon  seit  Jan  aar  1901  mit  der  Aetiologie  und 
Serumtherapie  des  Scharlachs  im  Spital  für  infektiöse  Kranke  in  Montreal 
beschäftigt,  und  sollen  seine  Erfolge  mit  dem  Serum  mit  den  im  St.  Anna- 
Kinderspitai  in  Wien  gemachten  Erfahrungen  übereinstimmen.  Im  ganzen 
wurden  117  Scharlachkranke  bakteriologisch  untersucht;  nur  bei  65  wurden 
Streptokoliken  im  Pharynx  nachgewiesen. 

Bei  35  Patienten  mit  schwerem  Scharlach  fiel  der  Streptokokkenbefund 
ans  dem  Blute  jedesmal  positiv  aus,  wenn  die  Untersuchung  innerhalb  der 
ersten  5  Krankheitstage  vorgenommen  wurde. 

Auch  ans  dem  Eiter  suppurierender  Cervicaldrüsen  und  bei  Otitis 
media  suppurativa  gelang  es  ihm,  Streptokokken  zu  züchten.  Häufig  wurden 
sie  auch  im  Harne  gefunden,  besonders  bei  gleichzeitig  bestehender  Albu- 
minurie. Seit  letztem  Juni  wurde  bei  15  Fällen  von  schwerem  Scharlach 
das  Serum  benutzt;  13  genasen,  2  starben;  1  wurde  in  moribundem  Zustande 
nach  dem  Spital  gebracht  und  starb  4  Stunden-  darnach,  der  andere  litt  zur 
Zeit  der  Aufnahme  an  einer  schweren  Pneumonie  und  starb  5  Tage  später 
an  Kehlkopfdiphtherie.  Die  Einzeldose  des  Serums  betrug  20  ccm,  doch 
wurde  die  Dose  in  sehr  schweren  Fällen  wiederholt.  Schon  2  Stunden  nach 
der  Einspritzung  begann  die  Temperatur  abzufallen;  der  Krankheitsprozess 
verlief  viel  rascher.  Albuminurie  und  Mittelohreiterung  wurden  bei  keinem 
der  eingespritzten  Fälle  beobachtet,  und  will  Charlton  bisher  von  dem 
Gebrauche  des  Serums  keine  unangenehmen  Folgen  gesehen  haben. 

Dr.  Sara  Welt-Kakels. 

Leuconastoc  hominis   und  seine  Rolle  hei  den  akuten  exanthemaiischen  Krank- 

ksiten  fSckarlack,  Masern,  Flecktyphus),    Von  Prof.  Hlava.     Centralblatt 

für  Bakteriologie,  Parasitenkunde  und  Infektionskrankheiten,  XXXll.  Bd. 

1902.    No.  4. 

Zur  Erklärung    sei  vorausgeschickt,    dass  man   unter  Leuconostoc  den 

Erreger  der  sogenannten  Froschlaichgährung  des  Rübensafts  und  der  Melasse 

in  Zuckerfabriken   beschrieben   hat,    mit  einer  Gallerthnlle    sich   umgebende 
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Kokkenketten,  die  sohliessiieh  zu  grossen  kompakten  Gallertmassen  ans- 
wachsen  und  in  relativ  karzer  Zeit  enorme  Mengen  von  Zncker  in  Pilz- 
sabstanz and  Gallertmassen  umwandeln  können.  Der  Verfasser  hat  nun  die 
beim  Scharlach  vorkommenden  Streptokokken  auf  einer  grossen  Reihe  von 
N&hrböden  gezüchtet  und  hat  dabei  auf  £ouillon  mit  hochprozentigem 
Saccharosezusatz  und  auf  ähnlich  zubereitetem  Agar  Kolonien  von  Diplo- 
kokken und  Diplostreptokokken  wachsen  sehen,  die  eine  homogene  Hölle 
hatten,  gerade  wie  der  Leuconostoc  der  Froschlaichg&hrung.  Am  besten 
gedeiht  dieser  vermeintliche  Leuconostoc  in  Zopf 'scher  Bouillon  (Wasser 
1000,0,  weinsaures  Ammon  10,0,  Monokaliumphosphat  5,0,  Magnetiamsnlfat 
2,5,  Trikalciumphosphat  0,5,  Pepton  10,0,  Kandiszucker  140,0)  oder  auf 
Saccharoseagar  (die  vorige  Zusammensetzung  -|-  2pGt.  Stangenagar).  In  der 
Bouillon  bilden  sich  schon  nach  12—24  Stunden  weissliche  Membranen,  die 
sich  allm&hlich  zu  Boden  senken  und  einen  kompakten  gelatinösen  Nieder- 
schlag abgeben  und  mikroskopisch  kurze  Kettenkokken  und  auch  Involutions- 
formen  aufweisen.  Auf  anderen  Nfthrböden  verliert  der  Leuconostoc  seioe 
Hölle  und  wächst  wie  der  gewöhnliche  Streptokokkus. 

Ausser  bei  Scharlach  züchtete  der  Verfasser  seinen  Leuconostoc  auch 
bei  Masern  (Blut,  Tonsillen,  Nasensekret),  Diphtherie  (neben  Löffler'schen 
Bacillen  vorkommend),  bei  phlegmonöser  und  lakun&rer  Angina,  Goryza 
(Niesen  auf  die  Sacchoroseagarplatte),  aus  der  Mundhöhle  (Zähne,  Tonsillen), 
bei  Flecktyphus  (Sekundärinvasion  von  Leuconostoc). 

Mehrere  Stämme  aus  Phlegmone,  Sepsis,  Erysipel  zeigton  auf  Saccha- 
rose keine  Hüllenbildung.  Verfasser  hält  daher  den  Scharlachstreptokokkus 
für  eine  Leuconostocart  und  leugnet  seine  Identität  mit  dem  Streptokokkus 
pyogenes. 

Mir  scheint  das  etwas  gewagt  und  durchaus  kein  Fortschritt  zu  sein, 
durch  Einführung  neuer  Namen  die  an  und  für  sich  schon  genügend  ver- 
wickelte Streptokokkenfrage  noch  mehr  zu  komplizieren.  Wissen  wir  doch, 
dass  das  Wachstum  der  Streptokokken  auf  Nährböden,  die  sich  nur  durch 
zufällige  und  unbeabsichtigte  Kleinigkeiten  in  der  Art  der  Zubereitung  von 
einander  unterscheiden,  recht  verschieden  ausfallen  kann,  und  auch  in  ge- 
wöhnlicher Bouillon  sehen  wir  die  Streptokokken  oft  in  kompakten  gelatinösen 
Massen  zu  Boden  fallen.  Hasenknopf. 

Zur  Kindergrippe,  Von  H.  B.  L.  Vos.  (Aus  der  üniversitäUklinik  zu 
Amsterdam.  Vorstand  Lector  Dr.  J.  de  Bruin.)  Nederlandsch  Tijd- 
schrift  voor  Geneeskunde.     No.  1.     1903. 

Im  Anschluss  an  eine  Mitteilung  von  de  Bruin  im  Amsterdamer 
Verein  für  Medizin,  Natur-  und  Heilkunde  bespricht  Vos  die  auf  der  Ab- 
teilung beobachteten  Fälle  von  Kindergrippe.  Fi  lato  w  hat  als  erster  diese 
Krankheit  erschöpfend  beschrieben:  im  ganzen  jedoch  ist  seine  Arbeit  wenig 
gewördigt  worden.  Vos  fand  die  Ausführungen  Filatow's  bestätigt,  abge- 
sehen von  kleinen  Abweichungen.  Auf  folgende  Punkte  legt  er  noch  be- 
sonders den  Nachdruck;  bei  der  Ooryza  fehlt  fast  immer  das  Niesen,  bei  der 
Conjunctivitis  die  Lichtscheu.  Am  Tage  sind  die  Kinder  reizbar  and  übel 
gelaunt,  in  der  Nacht  oft  schlaflos.  Die  Milz  ist  nicht  vergrössert.  Die 
Temperaturkurve  ist  atypisch.  Die  Pneumonien  sind  lobär,  lobulär  oder 
pseudolobär,     die    Infiltrate    kennzeichnen    sich    durch    eine    Neigung    zum 
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Migridren,  Persistieren  und  RecidiWeren.  Die  Krankheit  greift  den  Organismas 
wenig  an:-  grosse  Gewichtsvoriaste  werden  last  nie  beobachtet,  was  der 
Tuberkulose  gegenabor  wichtig  ist  f&r  die  Diagnose. 

Bakteriologische  üntersachungen  über  die  Erreger  der  Kindergrippe 
hat  Verf.  nicht  Torgenommen.  Cornelia  de  Lange -Amsterdam. 

Serum  OMHcoquelucheux.    Von  ToUemer.    Soc.  de  Pediatrie.    18.  Nov.  1902. 

Nach  einigen,  im  Bretonneaa'schen  Spital  angestellten  Untersnchaogen 
schliesst  V.,  dass  das  Serum  von  Leariaax  keine  besondere  Wirkung  auf 
Keuchhusten  zu  haben  scheint. 

Die  „mildernde''  (adoncissante)  von  Leuriaux  hervorgehobene 
Wirkung  sei  deijenigen  des  einfachen  Pferdeserums  ähnlich. 

Dr.  Cavasse  prüft  zur  Zeit  bei  Prof.  Guinon  das  von  Prof.  Mani- 
catide  (in  Jassj-Rum&nien)  kürzlicb.  eingeführte  Serum.  Cany. 

Le  hacilU  ä*E6erth  dans  U  sang  des  iypkiques  —  Applications  au  diagnostic  precoce 
de  ia  fievre  typhoide.  Von  J.  Courmont  etLesieur  (Lyon).  Sitzung  der 
Soc.  Med.  des  hopitaux  de  Paris  am  5.  Dezember  1902. 

Auf  Grund  von  37  neuen  Beobachtungen  geben  0.  und  L.  an,  es  sei 
stets  möglich,  den  Eberth-Bacillus  in  den  ersten  3  Wochen  bei  Typhus- 
kranken  im  Blute  zu  finden. 

Sie  impfen  3  bis  500  cm'  Bouillon  mit  2  bis  4  cm'  Blut.  —  Eine  Ver- 
spätung der  Kulturen-Entwickelung  hängt  nicht  von  der  Menge  der  Bacillen, 
sondern  von  dem  hemmenden  Einfluss  des  Blutserums  ab. 

Das  Verfahren  gestatte  eine  frühzeitige  Diagnose,  auch  wenn  die  Sero- 
Reaktion  zweifelhaft  oder  verspätet  ist. 

Dagegen  ist  nach  Widal  eine  reine  Kultur  schwer  zu  gewinnen,  und 
ausserdem  die  brauchbare  Blutmenge  oft  unmöglich  zu  erhalten. 

Die  seltenen  Fälle  von  zweifelhafter  Sero-Reaktion  ausgeschlossen,  bleibt 
diese  Methode  seiner  Meinung  nach,  eine  Laboratoriumskünstelei.       Cany. 

Typhoid  fever  in  children  of  iwo  and  a  half  years  and  under.  Von  Crozer 
Griffith  und  Maurice  Ostheime r.  The  Amerlc.  Journal  of  the 
med.  sc.     Nov.  1902. 

Die  Verf.  geben  eine  Zusammenstellung  der  bisher  veröffentlichten 
Fälle  von  Typhus  abdominalis  bei  Kindern  unter  2  7»  Jahren. 

Eine  Ausnahme  macht  die  erste  Tabelle,  in  der  sie  über  selbst  beobachtete 
und  noch  nicht  veröffentlichte  Fälle  berichten;  das  jüngste  Kind  war  3  Monate, 
das  älteste  2^8  Jahre.  Es  sind  im  ganzen  18  Fälle,  deren  Krankengeschichten 
ganz  kurz  wiedergegeben  werden,  ebenso  geschieht  dies  auch  in  den  übrigen 
Tabellen.  Die  übrigen  Tabellen  beziehen  sich,  wie  gesagt,  auf  Falle  aus  der 
Litteratur. 

In  der  einen  Tabelle  sind  23  Fälle  zusammengestellt,  bei  denen  die 
Mutter  am  Typhus  litt  und  der  Typhus  auf  den  Foetus  überging;  nur  in  drei 
Fällen  trat  Heilung  ein.  Die  ersten  Fälle  sind  Frühgeburten  von  6'/2— 8  Foetal- 
monaten;  die  übrigen  wurden  ausgetragen  geboren,  starben  aber  bald.  In 
6  Fällen  ist  es  den  Autoren  fraglich,  ob  es  sich  in  der  That  um  Typhus 
gehandelt  hat.  Es  folgen  hierauf  in  einer  weiteren  Zusammeostellnng  6  Kinder, 
deren  Mütter  an  Typhus  litten,  die  selbst  normal  erschienen,  deren  Blut  aber 
WidaPsche  Reaktion  zeigte. 
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Hierauf  schliessen  sich  die  Fälle  tod  Typhus  von  Geburt  bis  zam 
ersten  Lebensjahre  an,  an  Zahl  139;  hiervon  schienen  17  keine  Typhusf&Ile 
zu  sein.  In  28  F&llen  wird  über  Ausgang  in  Heilung  berichtet  In  46 
F&Ilen  war  Fieber  vorhanden,  in  42  Diarrhoe,  in  1  Obstipation,  in  26  Roseola, 
in  26  Milztumor,  in  11  Erbrechen,  in  3  CoUaps,  in  1  Pneumonie,  in  4  Krämpfe, 
in  5  Husten,  in  1  Haemorrhagia,  in  1  Otitis,  Albumen  und  Rückfall. 

Es  folgt  dann  die  Gruppe  der  Kinder  von  1 — 2  Jahren;  sie  nmfasst 
187  Fälle;  yon  ihnen  wurden  7  als  nicht  typische  Tjphen  angesehen.  Von 
den  Kindern  starben  32.  Es  wurde  Fieber  in  50  Fällen,  Diarrhoe  in  40, 
Obstipation  in  6,  Roseola  in  27,  Milztumor  in  26,  Husten  in  20,  Erbrechen 
in  9,  Krämpfe  und  Rückfällb  in  6,  Haemorrhagieen,  Parotitis,  Gollaps,  Otitis 
lind  Diphtherie  in  1,  Larynxulcera  und  Perforation  in  2  beobacbtet. 

Die  letzte  Gruppe  zählt  68  Fälle  und  umgreift  die  Kinder  zwischen 
2  und  2*/2  Jahren;  unter  ihnen  sind  4  als  fraglich  anzusehen.  Es  erlagen 
dem  Typhus  14  Kinder.  Von  Symptomen  wurde  in  42  Fällen  Fieber,  in  24 
Diarrhoeen,  in  3  Obstipation,  in  23  Roseola,  in  13  Milztnmor,  in  3  Pneumo- 
nieen,  in  6  Husten,  in  2  Krämpfe,  Rückfall,  CoUaps  und  Diphtherie,  in  3 
meningitische  Symptome,    in    1  Scharlach,    Otitis    und  Epistaxis    beobachtet 

Die  Verf.  weisen  zum  Schlass  darauf  hin,  dass  der  Typhus  im  frühen 
Kindesalter  durchaus  nicht  so  selten  ist,  wie  man  so  oft  annimmt. 

Lissauer. 

Typhoid  Perforation  in  a  child  of  6 years;  successfoil  Operation,  Von  C.  A.  E I  s  - 
berg.     New  York  Medical  Record.     Mr.  29.     1902. 

Bei  einem  6jährigen  Mädchen  mit  typisch  verhiiifendem  Abdominal- 
typhus stellte  sich  in  der  3.  Krankheitswoche  plötzlich  GoUups  mit  Erbrechen 
und  Kontraktur  der  Bauchdecken  ein.  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörpercheu 
stieg  auf  18  000.  Die  Diagnose  wurde  auf  Perforation  eines  Darmgeschwürs 
gestellt.  Bei  der  Operation,  etwa  10  Stunden  nach  der  Perforation,  fand  sich 
8  Zoll  oberhalb  der  Ileocoecalklappe  eine  kleine  Perforationsstelle,  aus  welcher 
Darminhalt  entwich.  Operationsdauer  betrug  11  Minuten.  Etwa  8  Tage  später 
stellte  sich  bei  der  Pat  ein  vaginaler  Ausfluss  ein  und  erwies  sich  derselbe 
bei  bakteriologischer  Untersuchung  nahezu  als  eine  Reinkultur  von  Typhus- 
bacillen;    sonst  glatter  Heilungs verlauf. 

Die  Mitteilung  ist  wegen  des  günstigen  Ausganges  bei  dem  frühen 
Alter  der  Pat  besonders  interessant.  Dr.  Sara  Welt-Kakels. 

Serotherapie  de  la  fievre  typhoide.  Von  Ghantemesse.  Presse  Medicale. 
No.  103.    Dez.  1902. 

Kann  das  von  V.  ausgegebene  Serum  ohne  Gefahr  und  mit  gleichem 
Erfolg  wie  bei  den  Tieren  den  Menschen  injiciert  werden? 

V.  vergleicht  die  Ergebnisse  der  Statistik  über  die  Typhussterblich- 
keit in  sämtlichen  Pariser  Spitälern  mit  der  Sterblichkeit  in  Bastion  29,  in 
welchem  sein  Antityphusserum  mit  der  Hydrotherapie  zugleich  verwendet  ist. 
Pariser  Spitäler  (Bastion  29  ausgeschlossen)  .  19,3  p Ct.  Typhussterblichkeit. 
Minimale  Sterblichkeit  per  Spital       ....     12       „  ,, 

Bastion  29  (1.  April  bis  20.  Dezember  1902).       3,7    „ 

Auf  507  bis  jetzt  mit  seinem  Serum  behandelte  Fälle  hat  er  nur 
30  Todesfälle  gesehen,  sei  es  durch  Darm  Perforation  oder  verspäteter  In- 
jektion wegen:  das  heisst  ungefähr  6pCt.  Sterblichkeit. 
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Da^egeD  ergiebt  die  Statistik  des  deutschen  Heeres  im  Jahre  1901 
9,5  pGt  Mortalit&t. 

Weiter  fasst  V.  die  Ergebnisse  der  Tierversuche  zusammen  und  schliesst, 
das  Serum  sei  besonders  wirksam,  wenn  es  früh  und  in  massiger  Dosis  in- 
jiciert  wird.  Je  ernster  die  Krankheit,  desto  kleiner  soll  die  Dosis  sein. 
Man  darf  nicht  plötzlich  heilen  wollen,  sondern  soll  sich  nur  bemühen,  die 
Widerstandskraft  des  Körpers  zu  heben,  um  die  natürliche  Genesung  zu  er- 
möglichen. 

Uebrigens  sei  die  Hydrotherapie  das  beste  Hilfsmittel  neben  dem  Serum. 

Gany. 

TVaitement  de  ia  fievre  typhoide  par  les  lavements  froids.  Von  Dr.  Lemoine. 
Nord-Modical.     No.  161. 

Die  kalten  B&der  sind  niclit  überall  anwendbar.  Dann  braucht  V. 
kalte  Klystiere. 

Jede  dritte,  sogar  zweite  Stunde  Iftsst  er  mit  einer  15  bis  20  cm  in 
das  Rektum  getriebenen  Kanüle  unter  50  cm  maximalem  Druck  langsam 
3  Liter  gekochtes  Wasser  (zu  W^  bis  20^  G.)  einlaufen. 

K&lteres  Wasser  kann  starke  Darmreizungen  und  Perforationen  hervor«^ 
bringen. 

Resultate :  1.  nach  20  bis  30  Minuten  sinkt  die  Temperatur  herab; 
steigt  aber  wieder  früher  an  als  nach  defl  Bädern. 

2.  Durch  das  Abwaschen  werden  die  im  Darmkanal  sitzenden  Bacillen 
fortgerissen. 

L.  hat  bis  jetzt  bei  32  Fällen  diese  Therapie  angewendet  und  nur  einen 
Todesfall  gesehen  (3pGt.  Sterblichkeit,  wie  bei  der  Brand 'sehen  Methode). 

y.  glaubt,  die  Bäder  sind  immer  besser;  er  giebt  jedoch  den  Klystieren 
den  Vorzug  vor  den  kalten  Umschlägen.  Gan^. 

Anwendung  von  geretnigien  Schwe/eiblumen  bei  der  Behandlung  des  Typhus 
cMominalis,  Von  J.  Woroschilsky  in  Odessa.  Therapeutische  Monats- 
hefte 1902.    No.  11. 

Angeregt  durch  die  günstigen  Berichte  eines  englischen  Arztes  über 
die  Anwendung  des  Sulfur  snblimatum  bei  Dysenterie  versuchte  Verf.  dasselbe 
Mittel  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Typhus-Kranken,  Kindern  und  Erwachsenen; 
Kindern  gab  er  0,3 — 0,5  Sulfur  depurat.  zweistündlich.  Schädliche  Wirkungen 
zeigten  sich  niemals,  insbesondere  kein  Durchfall,  dagegen  glaubt  Verf.  eine 
günstige  Wirkung  des  Schwefels  konstatieren  zu  können,  indem  bald  nach 
der  Darreichung  die  klinischen  Erscheinungen  des  Typhus  sich  milderten: 
die  Temperatur  begann  zu  sinken,  das  Aussehen  der  Patienten  wurde  besser, 
ebenso  ihr  Schlaf,  Schmerzen  schwanden,  und  die  Rekonvalescenz  verlief 
ungestört.  Verf.  glaubt,  dass  diese  günstigen  Wirkungen  auf  das  Allgemelu- 
befinden  zu  erklären  sind  aus  direkter  Beeinflussung  der  affizierten  Darm- 
schleimhaut durch  den  Schwefel,  der  die  kranken  Stellen  einhüllt  und  vor 
Reizen  von  selten  der  Ingesta  schützt.  R.  Rosen -Berlin. 

Aiudes   sur  ia   diphtherie  ä  thSpiial  Bretonneau  pendant  Vannee  tpot—ipoa. 
Von  Albert  Josias    und    Louis    Tollemor.     Anniiles  de  niodecine  et 
Chirurgie  inf.     No.  21.     1902. 
Im    Hospital    Bretonneau    wurden    im    Jahre    1901/1902  580   Fälle  von 

Diphtherie    behandelt.     Davon    waren  178  Fälle  mit  diphtherischem  Mandel- 
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belag,  bei  denen  sich  auch  stets  Diphtheriebacilien  fanden;  von  dieser  Gruppe 
starben  7  Kinder  =  3,93  pCt.  Es  kamen  weiterhin  131  F&Ile  zar  Behandlang, 
die  klinisch  und  bakteriologisch  das  Bild  der  Mischinfektion  zeigten  (Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Pneumokokken,  Bact  coli  n.  s.  w«);  hiervon  starben 
18  =  9,92  pCt.  Bei  153  Kindern  war  die  Tonsillen -Diphtherie  mit  Croup 
vergesellschaftet:  diese  Gruppe  zeigte  eine  Mortalit&t  Ton  20,91  pGt.  (32  Kinder). 
Ferner  wurden  45  Kinder  mit  reiner  Kehlkopfdiphtherie  aufgenommen,  da- 
von starben  10  ==  22,22  pGt.;  rechnet  man  ein  Kind  ab,  das  sterbend  einge- 
liefert wurde,  so  beträgt  die  Mortalit&t  20  pCt.  Sodann  kamen  noch  46  Fälle 
von  maligner  Diphtherie  zur  Beobachtung  mit  28  Todesfällen  (60,87  pGt). 
Die  übrigen  Fälle  waren  Anginen,  die  klinisch  nicht  das  Bild  der  Diphtherie 
zeigten,  bei  denen  sich  aber  Diphtherie-Bacillen  fanden. 

Die  Hauptkomplikation  boten  die  Bronchopneumonien  dar;  die  Hälfte 
aller  Todesfälle  wurde  durch  diese  Lungenaffektion  verschuldet.  Deshalb 
schlugen  die  Verf.  vor,  jeden  Fall  von  Diphtherie  mit  Bronchopneumonie 
sofort  zu  isolieren. 

Die  Behandlung  bestand  in  Injektionen  von  Ronx'schem  Serum.  Etwa 
der  5.  Teil  der  gespritzten  Kinder  zeigte  Seramexanthem :  in  einom  Fall 
trat  dasselbe  schon  nach  zehn  Minuten  ein,  in  3  Fällen  nach  3  Stunden. 
Die  übrigen  schwankten  zwischen  6  und  20  Tagen,  im  allgemeinen  erschienen 
sie  zwischen  dem  10.  und  13.  Tag.* 

Die  Intubation  wurde  bei  172  Kindern  vorgenommen,  in  29pCt.  aller 
Fälle:  in  einzelnen  Fällen  mehrmals  hintereinander,  in  einem  Fall  sogar  9mal. 
Es  wurde'  die  Tube  von  Fröm  benutzt.  Die  Kinder  bekamen  vor  der 
Intubation  eine  Dosis  Bromkali  und  Codeinsirup  und  eventl.  nach  der 
Intubation  eine  zweite. 

Es  wurde  in  11  Fällen  die  Tracheotomie  vorgenommen  und  zwar  zu- 
meist stets  kurz  ante  exitam,  sodass  hierbei  eine  Mortalität  von  91  pCt  zo 
verzeichnen  war.  Die  Mortalität  der  Diphtherie  im  ganzen  betrug  13  pCt., 
und  rechnet  man  die  sterbend  eingelieferten  Fälle  ab,  so  erhält  man  eine 
solche  von  lOpCt.  Lissaner. 

Die  DiphtkerU  bei  SäuglUtgen,  Von  L.  Rabek.  Medycyna  No.  37.  1902. 
(Polnisch.) 
Wegen  der  Seltenheit  der  Diphtherie  im  Säuglingsalter  schliesst 
Verf.  an  zwei  vorher  beschriebene  Fälle  noch  einen  dritten  an,  welcher 
einen  sechs  Wochen  alten  Säugling  betraf.  Das  Kind  hatte  Schnupfen,  war 
sehr  unruhig,  wollte  nicht  die  Brust  nehmen;  T.  37,6^  Puls  132,  Respiration  24, 
der  Rachen  stark  gerötet,  auf  den  Mandeln  grauer  Belag.  Nach  Einspritzung 
von  1000  I.-E.  Warschauer  Antidiphtherieserum  begann  der  Belag  sich  langsam 
abzulösen,  und  nach  acht  Tagen  war  das  Kind  vollkommen  gesund.  Am 
vierten  Tage  nach  der  Einspritzung  war  am  Gesicht  und  Rumpf  eine  diffuse 
Rötung  der  Haut  zu  sehen,  welche  nach  vier  Tagen  schwand. 

Jan  Landau-Krakau. 

Diphtherie  und  der  Diphtkeriebacillus  bei  Scharlach.    Beitrag  zur  Frage  von  der 
Kombination  des  Scharlachs  mit  Diphtherie.    Von  Schabad.    Archiv  für 
Kinderheilkunde,  XXXIV.  Band,  3.  u.  4.  Heft. 
Verf.    hat    so.ine    Scharlachkranken    einer    sorgfältigen    Untersuchung 
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bezüglich  des  Vorkommens  echter  Diphtheriebaciilen  im  Rachen  unterzogen. 
Als  Beweis  der  Echtheit  dienen  dem  Verf.  die  typische  Morphologie  der 
Bacillen,  die  Doppelf&rbung  nach  Ne isser,  SftoFebildang  der  BonUlonkulturen; 
ausserdem  wurde  in  den  meisten  Fällen  die  Virulenz  der  gefundenen  Bacillen 
an  Meerschweinchen  untersucht.  Als  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  stellt 
Verf.  folgende  S&tze  auf,  die  sich  wohl  kaum  in  allen  Punkten  allgemeiner 
Zustimmung  erfreuen  werden: 

1.  Komplikation  des  Scharlachs  mit  Diphtherie  wird  nicht  nur  bei 
Scharlachrekonvaiescenten  beobachtet  (Diphtheria  post  scarlatinam  nach  der 
Nomenklatur  des  Verfassers),  sondern  auch  w&hrend  des  Höhepunktes  der 
Krankheit  (Diphtheria  apud  scarlatinam)  und  selbst  ganz  zu  Beginn  des 
Scharlachs  (Diphtheria  cum  scarlatina). 

2.  Zur  Diagnose  der  Kombination  des  Scharlachs  mit  Diphtherie  beim 
Beginn  der  Krankheit  ist  die  üebereiostimmung  der  klinischen  Symptome 
mit  dem  Ergebnis  der  bakteriologischeu  Untersuchung  erforderlich,  d.  h.  es 
müssen  sowohl  klinische  Symptome  Ton  Diphtherie  wie  auch  Diphtherie- 
baciilen vorhanden  sein. 

3.  Während  bei  Diphtherie  der  Scharlachrekonvaiescenten  und  beim 
Hinzutreten  derselben  zum  Scharlach  w&hrend  des  Höhepunktes  der  Krankheit 
die  ans  dem  Rachen  kultivierten  Diphtheriebaciilen  von  normaler  Virulenz 
für  Meerschweinchen  sind,  erweisen  sie  sich  bei  Kombination  des  Scharlachs 
mit  Diphtherie  beim  Beginn  der  Krankheit,  trotzdem  sie  alle  Merkmale 
echter  Diphtheriebaciilen  an  sich  tragen,  als  wenig  resp.  gar  nicht  virulent 
für  Meerschweinchen. 

4.  Das  Fehlen  der  Virulenz  bei  den  Diphtheriebaciilen,  die  beim 
Beginn  des  Scharlachs  gefunden  werden,  schliesst  noch  nicht  ihre  Teil- 
nahme am  pathologischen  Prozesse,  d.  h.  die  Kombination  des  Scharlachs 
mit  Diphtherie  aus. 

5.  Ausser  den  Fällen  der  Kombination  des  Scharlachs  mit  Diphtherie 
werden  beim  Scharlach  zu  Anfang  desselben  bisweilen  Diphtheriebaciilen 
angetroffen,  ohne  dass  klinische  Symptome  diphtherischer  Angina  bemerkbar 
sind.  In  Anbetracht  des  leichteren  Verlaufes  und  des  günstigeren  Ausganges 
dieser  Fälle  im  Vergleich  mit  den  Fällen  von  Kombination  des  Scharlachs 
mit  Diphtherie,  erscheint  es  wahrscheinlich,  dass  in  diesen  Fällen  die  Diphtherie- 
baciilen blos  Saprophytenrolle  spielen,  ohne  am  pathologischen  Prozesse 
teilzunehmen. 

6.  Um  die  Verbreitung  von  Diphtherie  unter  den  Scharlachkranken 
und  -Rekonvalescenten  in  den  Scharlachabteilungen  der  Krankenhäuser  zu 
verhüten,  ist  es  unerlässlich,  dass  die  neueintretenden  Scharlachkranken, 
welche  in  ihrem  Rachen  Diphtheriebaciilen  beherbergen  ^  von  den  übrigen 
isoliert  werden.  Um  dies  zu  ermöglichen,  muss  der  Rachen  aller  oder 
wenigstens  der  mit  Belägen  im  Rachen  eintretenden  Schar! achkranken 
sofort  bei  der  Aufnahme  in  das  Hospital  bakteriologisch  untersucht  werden. 

7.  Alle  Fälle  von  Kombination  des  Scharlachs  mit  Diphtherie,  wie 
auch  die  Fälle,  in  denen  sich  die  Diphtherie  zum  Scharlach  während  des 
Höhepunktes  der  Krankheit  oder  während  der  Rekonvale8cenz  hinzugesellu 
müssen  mit  Diphtherieheilserum  behandelt  werden. 

S  p  a  n  i  e  r-Hannover. 
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KriHsck  experimentelle  Uniersuckungen  über  den  Herstod  infolge  von  Diphtherie- 

Thxin.    Von  Dr.  Karl  Ritter  von  Stejskal.     (Aus  dem  Laboratoriam 

für  experimentelle  Pathologie  des  Prof.  von  Baschin  Wien,  Zeitsohrift 

für  klinische  Medizin.) 

Den  grossten  Teil  der  Arbeit  nimmt  eine  breite   und  ziemlich  schwer 

verst&ndliche    Auseinandersetzung   über    die    physikalische    Bestimmung  der 

Herzkraft   ein.      Der    Verfasser    sucht    dieselbe    zu    bestimmen    durch    den 

Effekt,  welchen  Bauchmassage  und  Aortenkompression  über  dem  Zwerchfell 

an   einem    insuffizienten,  durch  Erstickung  geschädigten    Herzen   haben    bei 

•einem    morphin isierten,    kurarisierten    Hunde,    dem  die    künstliche   Atmnog 

entzogen    wird,    unter    gleichzeitiger    Messung    des     Karotidendrucks    und 

desjenigen    im    linken    Vorhof,    wobei    das    Steigen    des    letzteren    und    das 

Sinken    des   ersteren    zeigte,   dass   in    der   That   eine  Herzins ufficienz   sich 

ausgebildet  hatte. 

Diese  Methodik  verwandte  er  zur  Prüfung  des  mit  Diphtherietoxiu 
vergifteten  Herzens  bei  zwei  kurarisierten  Hunden,  welchen  das  Toxin 
•direkt  in  eine  Vonc  eingespritzt  wurde.  Vor  der  Einspritzung  wurden  die 
für  die  Vorhofsdruck-  und  Arteriendruckmessung  notwendigen  Operationen 
vorgenommen. 

Aus  seinen  Versuchen  glaabt  der  Verfasser  den  Schluss  ziehen  zu 
dürfen,  dass  der  durch  Diphtherietoxiu  bewirkte  Tod,  dem  ein  Stadium 
deutlich  verschlechterter  Herzarbeit  unmittelbar  vorhergeht,  nicht  wie  die 
Leipziger  Schule  (Romberg,  Paessler,  Bruhns  und  Müller)  lehrt, 
lediglich  durch  Lilhmung  des  Vasomotorensystems  bedingt  sei,  sondern  im 
Wesentlichen  ein  Herztod  sei,  also  ein  Herzstillstand,  dessen  Ursachen  im 
Herzen  selbst  gelegen  sind.  Allerdings  werde  auch  das  Vasomotorensystem 
durch  das  Diphtherietoxin  gleichfalls  und  früh  geschädigt,  jedoch  nicht 
jedesmal  in  gleichem  Masse,  denn  es  gebe  Stadien,  in  welchen  das  Herz  bei 
der  Diphtherietoxinvorgiftung  nicht  mehr  deutlich  reflektorisch  erregbar  ist, 
während  die  Vasomotorencentren  noch  durch  Nervenreizung  reflektorisch 
erregbar  sind. 

Es  handelt  sicli  demnach  bei  der  Diphtherie  um  zwei  in  der  Regel 
parallel  und  gleichzeitig  oinhergehende  Wirkungen  auf  das  Herz  und  die 
Vasomotoren,  welche  s^chliesslich  xu  der  deletfiren  Schädigung  derselben 
führen.  Hasenknopi*. 

Intorno   alla  febbre  glandolare   dt    Pfeiffer,     Von    D.   Cappuccio.     La    Pe- 
diaiiia,  Anno  10.     No.  9.     Sept.  1902. 

Die  Bakterien  der  Mundhöhle  vermögen  nach  Verf.  die  Schleimhaot 
•der  Rachengebilde  unter  gewissen  Umständen  zu  passieren  und  durch  Lymph- 
gefässe  in  die  regionären  Lymphdrüsen  vorzudringen.  Sofern  sie  hinreichend 
virulent  sind*  können  sie  hier  eine  entzündliche  Reaktion  hervorrufen,  deren 
klinischer  Ausdruck  das  sogenannte  Pfeiffer^sche  Drüsenfieber  ist.  Dieses 
kann  somit  als  pathogenetische  Einheit  nicht  gelten;  es  stellt  lediglich  einen 
Typus  von  nicht  specifischer,  lokaler  Infektion  im  Bereiche  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  dar,  deren  häufiges  Zustandekommen  übrigens  in  besonderen 
anatomischen  Verhältnissen  begründet  erscheint.  Pfaundler. 
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lieber  eine  HausepidemU  durch  Fränkel* sehen  Diplohohkus*  Von  Baduel  o 
Gttrg&no.     Riyista  oritica  di  Glinica  Medica.    No.  1.     1903. 

Verff.  beschreiben  eine  nur  beschr&nkte  Bpidemie,  die  bei  einer  Familie 
begann  und  sich  entwickelte.  Die  Glieder  einer  anderen  Familie,  von  dieser 
ersteren  beherbergt,  warden  auch  von  derselben  Epidemie  befallen,  wie 
aach  ein  Kind,  das  mit  ihnen  zu  verkehren  pflegte. 

Der  erste  Fall  war: 

1  Otitis  media  purulenta,  welcher  folgten: 

3  Fälle  von  Pneumonie,  deren  einer  Mlateralis  und  mit  Empyema 
kompliziert; 

4  Fälle  von  Bronchitis  catarrhalis; 
1  Fall  von  Gingivitis  ulcerosa; 

1  Fall  von  Parotitis; 

1  Fall  von  Angina  catarrhalis. 

Sämtliche  11  Fälle,  die  klinisch  studiert  wurden,  sind  mit  bakteriolo- 
gischen Untersuchungen  illustriert. 

Bei  allen  Fällen,  ausser  demjenigeu  des  Kindes  mit  Gingivitis,  wurdo 
der  Frank eTsche  Diplokokkus  aus  dem  Blute  kultiviert.  D.  Crisafi. 

A  case  of  general  Pneumonie  infecHon  in  a  child  of  seventeen  monihs. 
Von  Habold  R.  D.  Spitta.     Brit.  med.  Journ.     15.  Nov.  1902. 

Es  handelt  sich  um  ein  17  Monate  altes  Kind,  das  im  Anschluss  an 
eine  rechtsseitige  Pneumonie  ein  Empyem,  eine  Ellbogenvereiterung  und 
schliesslich  eine  Meningitis  acquirierte.  Noch  vor  Ausbruch  der  letzteren 
wurden  aus  dem  Blute  Frank ePsche  Pneumokokken  gezüchtet.      Japha. 

Ueher  einen  Fall  von  Meningitis  cerebrospinalis   durch  Meningokokkus  itttra- 

cellularis.     Von    G.    Berghinz.     Rivista    di    Glinica   Pediatrica.     No.  1. 

Gennaio  1903. 

Verl.    bringt  eine  klinische  Beobachtung    bei    einem  3jährigen  Kinde. 

Er    behauptet    die    Unicität    des    Erregers     und    vertritt    die    Ansicht    von 

Concetti    in  Rom    u.  a.,    die    den  Typus  Wo  ich  selb  au  m    und  den  Typus 

tläger-Hcubner  nicht  annehmen.  D.  Crisafi. 

Beitrag  zur  Behandlung  der  Ruhr  mit  Radix  Ipecacuanhae.  Von  tJ.  Strass- 
burger-Bonn.     Münch.  med.  Wochenschr.     No.  36.     1902. 

Str.  hatte  2  Fälle  tropischer  Dysenterie  zu  behandeln,  bei  denen 
Amoeben  nachgewiesen  wurden,  und  die  nach  vergeblicher  Anwendung  der 
verschiedensten  Medikamente  prompt  auf  Ipecacuanha  reagierten. 

Wenn  unsere  einheimische  Ruhr  durch  Ipecacuanha  nicht  zu  beein- 
flussen ist,  so  ist  das  vielleicht  durch  die  Verschiedenheit  der  Aetiologie  zu 
erklären:  bekanntlich  wird  nach  Kruse^s  Untersuchungen  die  Ruhr  in 
unseren  Gegenden    in    der    Regel    durch    specifische  Bacillen  hervorgerufen. 

Misch. 

Largent  colMdal  (collargol)  dans  les  in/ectUms.  Von  Netter.  Soc.  Mod^ 
des  hopitaux.     Sitzung  am  12.  Dez.  1902. 

Bei  7  verschiedenen  Infektionskranken  hat  V.  das  von  Cride  in 
Dresden  angegebene  Collargol  angewendet. 
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Die  Temperatar  sinkt  herab,  und  der  aUgemeine  Zustand  bessert  sich 
schnell  und  nachhaltig.  In  den  leichten  F&llen  genügen  die  Einreibungen, 
in  den  schlimmen  ist  die  intrayenöse  Injektion  nötig. 

N.  meint,  das  Collargol  verst&rkt  die  leukocyt&re  Widerstandskraft 
des  Organismus  und  greift  ausserdem  die  Bacillen  durch  seine  hochgradige 
antiseptische  Wirkung  direkt  an. 

Renon  und  Louste  sahen  nach  CoUargol-Einreibnngen  (zu  15  pCt.) 
bei'  einem  schweren  Tjphuskranken  plötzliches  Verschwinden  des  Fiebers 
und  rasche  Genesung. 

Sitzung  am  26.  Dezember  1902.  Moutard  Mart|in  und  Thaon  haben 
bei  Pneumonie  Collargol  angewendet  und  konstatierten  ebenfalls  rasches 
Absinken  des  Fiebers. 

Netter  hat  auch  eine  schwere  infektiöse  Endocarditis  mit  intrayenusen 
Injektionen  Yon  Collargol  behandelt.  Canj. 


y.  Taberkulose  und  Syphilis. 

Zustandekommen  und  Bekätnpjung  der  Rindertuberk$Uose  nebst  Bemerkungen 
über  Aekniickkeiien  und  Untersckiede  der  TuberttelbctcUien  von  versckiedener 
Herkunft.     Von    E.  v.    Behring.      Berl.    Tier&rztl.    Wochenschr.     1902. 
No.  47. 
B.  bespricht  zun&chst  die  Mittel,  mit  denen  die  Gleichartigkeit  bezw. 
die    Verschiedenheit   von    Bakterien    bestimmt    werden    soll.     Mikroskopisch 
gleich  aussehende  Bakterien  yersucht  man  durch  Kultur  und  Tierexperiment 
zu  unterscheiden.    Dazu  ist  indessen  zu    bemerken,  wie    an    den  Milzbrand- 
bacillen    erl&utert  wird,    dass    sowohl    in    der  Kultur  wie    in  dem  Verhalten 
gegenüber  Tieren  die  Descendenten    ein    und    desselben  Stammes   durch  die 
Bedingungen,  unter  denen  sie  bisher  gelebt  haben,  so  verändert  sein  können, 
dass  sie  sich  gegen  einander  wie  vollkommen  andere  Mikroorganismen  ver- 
halten.    Morphologische  und    funktionelle  Transformationen  werden  nament- 
lich durch  den  Einfluss  der  Tierpassage  bewirkt. 

Die  bei  Rinder-  und  Menschentuberkulose  vorhandenen  Bacillen  sind 
sowohl  morphologisch  wie  kulturell  nicht  zu  unterscheiden  und  wurden  bis 
zu  Koch's  Vortrag  auf  dem  Londoner  Kongress  allgemein  für  identisch  sd- 
gosehen.  Dagegen  sind  die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  sowohl  morpho- 
logisch (etwas  dünner  im  gefärbten  Präparat)  wie  kultureil  (feuchtes  und 
schmieriges  Wachstum  auf  Glycerinagaroberfläche)  zu  unterscheiden.  Mit 
Ausnahme  von  Nocard  sehen  alle  Autoren  die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose 
ür  eine  besondere  Art  an. 

V.  Behring  weist  die  Artgleichheit  der  Hühner-  und  Rindertuberkulose 
nach.  Die  beiden  Hühner,  von  denen  die  von  B.  untersuchten  Bacillen 
stammten,  waren  der  letzte  Rest  eines  Bestandes  von  40  Hühnern,  die  nach 
und  nach  der  Tuberkulose  zum  Opfer  gefallen  waren,  nachdem  sie  von  den 
Eingeweiden  eines  stark  tuberkulös  gewesenen  Rindes  gefressen  hatten.  Hier- 
durch wird  die  Artgleichheit  der  Hühner-  und  Rindertuberkulose  schon  sehr 
wahrscheinlich  gemacht,  noch  mehr  aber  bewiesen  durch  den  Umstand,  dass 
die  gegen  Rindertuberkulose  immun  gemachten  Rinder  auch  gegen  die  Hühner- 
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tuberkulöse  immun  waren  und  umgekehrt  Die  Immunisierung  scheint  sogar 
mit  den  besser  resorptionsf&higen  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  leichter 
zu  gelingen.  B.  betont  die  Artgleichheit  der  Rinder-  und  der 
Htthnertuberkulosebacillen. 

Die  Unterschiede  zwischen  Menschen-  und  Rindertuberkulose  sind  nach 
B.  sehr  gering;  die  Virulenz  der  vom  Menschen  stammenden  Tuberkelbacillen 
gegenüber  Rindern  ist  eine  sehr  yersohiedene,  oft  aber  ebenso  gross  oder 
sogar  grosser  als  die  der  Tom  Rinde  herstammenden  Bacillen.  B.  glaubt 
nicht  an  die  Koch'sche  Lehre,  dass  die  Tom  Rinde  stammenden  Bacillen 
für  den  Mensehen  unsch&dlich  sind.  Nach  Heller  zeigt  sich,  dass  in  Kiel 
und  in  Boston  die  Leichen  der  an  Diphtherie  yerstorbenen  und  mit  Tuber- 
kuloseherden behaftet  gefundenen  Kinder  zu  mehr  als  87  pCt.  Darmtuber- 
knlose  zeigten. 

Beim  tuberkulösen  Erwachsenen  findet  sich  dagegen  nur  sehr  selten 
Darm  tuberkulöse,  obgleich  doch  hier  die  Infektionsgelegenheit  durch  Ter- 
sohluckte  Sputa  mit  menschlichen,  also  doch  sicher  infektionstüchtigen 
Tuberkelbacillen  eine  sehr  grosse  ist.  Der  Grund,  warum  beim  jungen  Kinde 
die  Darmtuberkulose  leichter  zustande  kommt  aU  beim  Erwachsenen,  ist 
nach  B.  in  der  mangelhaften  Ausbildung  der  Schleimzone  bei  jenen  zu 
suchen  (Untersuchungen  von  Diese,  mitgeteilt  Ton  Römer.  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1901.  No.  46.).  Zur  Zeit  des  Fehlens  einer  kontinuierlichen 
Schleimzone  ist  der  Intestinaltraktus  für  viele  Dinge  durchgängig,  die 
später  ohne  Verletzung  der  Schleimhaut  nicht  resorbiert  werden  können. 
So  werden  antitoxische  Eiweisskörper  an  oeugeborenen  Individuen  vom  Darm 
ans  ebenso  gut  wie  bei  subkutaner  Einverleibung  resorbiert,  während  die 
Intestioalschleimhaut  des  Erwachsenen  diese  Körper  nicht  mehr  durchtreten 
lässt.  Ebenso'  verhält  es  sich  mit  dem  Eindringen  der  Tuberkelbacillen. 
Die  Erwachsenen  sind  durch  ihre  Schleimzone  gegen  das  Eindringen  der 
Bacillen  geschützt,  Neugeborene  und  junge  Individuen,  denen  diese  Schleim- 
zone mehr  oder  weniger  fehlt,  nicht. 

Die  Gefahr  der  Tuberkulose- Uebertragung  durch  tuberkulöses  Fleisch 
oder  Tuberkelbacillen  enthaltende  Butter  hält  B.  für  gering,  da  das  Nähr- 
mittel für  Erwachsene  seien,  dagegen  betont  er  energisch  die  Gefahr,  in  die 
Säuglinge  durch  den  Genuss  tuberkelbacillenhaltiger  Kuhmilch  kommen. 

Zur  Frage  der  Tuberkulosetilgung  unter  dem  Rindvieh  folgt  B.  den 
Vorschlägen  Ostertag's.  Ausmerzen  des  Viehs  mit  offener  Tuberkulose 
und  Ernährung  der  Kälber  vom  zweiten  Tage  an  mit  abgekochter  Milch. 

Vergleichende  Beobachtungen  haben  ergeben,  dass  unter  den  Saug- 
kälbern nur  ausnahmsweise  eines  nicht  tuberkulös  war,  während  von  den 
künstlich  ernährten  Tieren  nur  sehr  wenige  die  Reaktion  tuberkulös  inficirter 
Tiere  geben. 

Der  weitere  Inhalt  des  Vortrages  hat  eio  rein  tierärztliches  Interesse. 

Salge- Berlin. 

Ein  Fali  von  akuter  Pharynxiuberkuiose  bei  einem  sechsjährigen  Knaben,   Von 
M.  Hertz.     Gazeta  lekarska.    No.  50.     1902.    (Polnisch.) 

Ein  vorher  gesunder,  hereditär  nicht  belasteter  Knabe  klagte  über 
Halsschmerzen  mit  Fiebersteigerung;  der  Arzt  diagnostizierte  Diphtherie 
nnd  injizierte  Serum,  welches  jedoch  keine  Linderung  brachte.   Nach  einiger. 
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Zeit  kam  das  Kiod  sehr  herunter,  begann  za  husten  und  entleerte  grfin-gelbes 
Sputum.  Nach  gewisser  Zeit  wurde  Tom  Verf.  folgender  Status  aufgenommen: 
An  der  Uvula,  am  weichen  Gaumen,  den  Gaumenbögen  und  der  hinteren 
Pharjnxwand  zahlreiche  kleine  und  grössere  Geschwüre,  mit  Rötnng  der 
umgebenden  Schleimhaut.  An  der  Uvula  und  den  Torderen  Ganmenbögen 
sind  kleine,  mohngrosse  Tuberkel  zu  sehen.  Die  Glottis  angeschwollen  und 
am  Rande  sowie  an  der  oberen  Fl&che  mit  miliaren  Geschwüren  bedeckt. 
Zunge  und  Mundhöhle  frei.  An  den  Lungen  waren  Terschftrftes  Athmen  and 
stellenweise  feuchte  Rasselgeräusche  zu  hören.  Milz  palpabel.  Verfasser 
diagnostizierte:  Angine  tuberculeuse  (Maladie  d'Isambert).  Die  mikroskopische 
Untersuchnnir  ergab  sehr  zahlreiche  Tiiberkelbacillen.  Das  Kind  starb  zwei 
Monate  n:u*:i  Beginn  der  Erkrankung.  Jan  Landau- Krakau. 

Tkg  diaso-reacHoH  in  puimonary  tubercuiosis.  Von  Raoul  de  Boissiere. 
Brit.  med.  Joum.  15.  Nov.  1902. 
Die  Diazo- Reaktion  kommt  nur  in  einer  geringen  Anzahl  der  Lungen- 
tuberkulosen vor  (18  unter  130  Fällen).  Man  findet  sie  gewöhnlich  nur  io 
vorgeschrittenen  Fallen  und  solchen  mit  aasgesprochenem  Fieber.  Immerhin 
fehlt  sie  auch  in  einer  beträchtlichen  Zahl  der  schweren  Erkrankungen 
(unter  48  schweren  Fällen  waren  18  positive  Resultate).  Jedenfalls  ist  das 
Vorhandensein  der  Reaktion  als  ein  ernstes  Zeichen  zu  betrachten,  andererseits 
spricht  sein  Verschwinden  in  solchen  Fällen  für  eine  günstige  Prognose. 

Japha. 

Zur  tuberkulösen  Lungenphikise  im  Säuglingsalter,  Von  M.  H  o  h  1  f  e  1  d.  Münch. 
med.  Wochenschrift.     No.  47.     1902. 

Kasuistische  Mitteilung.  Beide  Fälle  zeichnen  sich  durch  die  Aas- 
dehnung des  Prozesses  aus  und  die  vorzugsweise  Beteiligung  des  Ober- 
lappens (pflaumen-  bezw.  kirschgrosse  Cavernenl);  während  des  Lebens  waren 
reichlich  Tuberkelbacillen  und  elastische  Fasern  nachgewiesen;  der  eine 
Säugling  hatte  nach  der  Anamnese  allem  Anschein  nach  eine  Hämoptoe  gehabt. 

Misch. 

Kombinierte  Behandlung  der  Lungentuberkulose  mit  Kalk  und  Tuberkulin^ 
Von  Rudolph.    Munch.  med.  Wochenschr.    No.  48.    1902. 

Bei  der  geringen  Resorptionsfähigkeit  des  Kalks  versucht  Verf.  neben 
innerlicher  Kalkdarreichung  gleichzeitig  durch  Kai kwasserkly stiere  den 
Kalkgehalt  des  Blutes  zu  erhöhen  und  hofft  dadurch  die  durch  die  Tnberkulin- 
injektion  in  Reizzustand  versetzten  kranken  Partieen  zu  schneller  Ver- 
kalkung zu  bringen.  Unter  dieser  Behandlung  wurden  5  Fälle  vorgeschrittener 
Tuberkulose  iu  auffälliger  Weise  gebessert.  Unangenehme  Nebenwirkungen 
hat  Verf.  bei  seiner  Methode  der  Kalkeinverleibung  nicht  beobachtet. 

Misch. 

Angeborener  syphilitischer  Pemphigus  okne  Affektion  der  Fusssoklen  und 
Handteller.  Von  Shukowsky.  Archiv  für  Kinderheilkunde.  XXXIV.  Band. 
3.  u.  4.  Heft. 

In  dem  vorliegenden,    am  10.  Lebenstage  tödlich    endenden  Falle  des 

Verf.  handelte  es  sich  nach  den  anamne&tischen,  klinischen  und  pathologisch* 

anatomischen  Feststellungen  mit  Sicherheit  um  eine  syphilitische  Affektion. 

Syphilitischer  Pemphigus  mit  Schonung    der  Fusssohlen    und  Handteller  ist 
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aosserordentlich    selten;    Verf.    konnte    in    der    LiUeratnr    nur    noch    einen 
einsigen  derartigen  Fall  finden.  Spanier-Hannoyer. 

lieber  parenchymatöse  Nephritis  hei  Lues.  Von  M.  Wagner.  Manch,  med. 
Wochenschr.    No.  50,  51.     190*2. 

Verf.  »teilt  aus  der  Litteratur  die  wenigen  Fälle  —  darunter 
4  hereditärer  Lues  —  zusammen,  bei  denen  die  Nephritis  ohne  jeden  Zweifel 
specif.  Natur  ist  und  berichtet  über  3  Fälle  aus  der  Leipziger  Klinik.  Für 
die  spezifische  Nephritis  ist  besonders  ihr  Auftreten  gleichzeitig  mit  den 
Sekundärsymptomen  und  die  bedeutende  Eiweissmenge  (albumine  a  fiot! 
Fournier)  charakteristisch. 

Bei  der  Therapie  tritt  auch  Verf.  für  Quecksilber  und  Jod  ein,  warnt 
aber  vor  Injektionskuren  und  rät,  mit  kleinen  Dosen  vorsichtig  zu  beginnen 
wegen  der  Ausscheidung  des  Hg.  durch  die  Nieren  und  der  dadurch  be- 
dingten Intoxikationsgefahr  —  nach  Fournier,  der  in  dieser  Arbeit  nicht 
erwähnt  wird,  eine  durch  nichts  begründete,  unheilvolle  Furcht,  und  die 
2  letalen  Ausgänge  der  3  vom  Verf.  selbst  beobachteten  Fälle  scheinen 
Fournier  recht  zu  geben. 

Von  den  vom  Verf.  zusammengestellten,  insgesanimt  14  Fällen  starben  5; 
auch  Fournier's  Statistik  zeigt  eine  Mortalität  von  33  pCt.;  ein  Beweis  für 
die  ausserordentliche  GeHlhrlichkeit  der  Affektion.  Misch. 
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(Jeder  Phosphorbehandlung  bei  Rachitismus.     Von    B.   Goncetti.     Kivista    di 
Clinica  pediatrica.  No.  L  Gennaio  1903. 

Verf.  schickt  allgemeine  Betrachtangen  über  die  Phosphorbehandlung 
und  die  Art  der  Bereitung  der  Phosphorlösung  voraus,  und  spricht  sich  für 
die  grosse  Wirksamkeit  derselben  bei  den  verschiedenen  Erscheinungen  der 
Rachitis  aus.  Crisafi. 

Die   BarlovPsche   Krankheit  in    der   Schweiz.      Von    Prof.    E.    Hagenbach- 
Burkhardt.     Korresp.-Blatt  für  Schweizer  Aerzte.  1902.  No.  24. 

Aus  der  Schweiz  sind  bisher  nur  einige  wenige  Fälle  von  Barlow- 
scher  Krankheit  veröffentlicht,  auch  in  Süddeutschland  scheint  nach  deni 
bisherigen  Veröffentlichungen  die  Zahl  der  Erkrankungen  an  „Barlow**  ge- 
ringer zu  sein  wie  in  Norddeutschland.  Prof.  Hagenbach-Burkhardt 
liefert  einen  Beitrag  zur  Casnistik  der  Bar lo waschen  Krankheit:  Bei  einem 
11  Monate  alten  Mädchen,  das  mit  sterilisierter  Milch  und  Hafermehl  er- 
nährt wnrde,  traten  conjunctivale  Blutungen,  blutige  Stühle,  blutiger  Urin 
und  Fieber  (bis  zu  40<>)  sowie  bedeutende  Schwellung  und  Schmershaftigkeit 
der  Mitte  des  linken  Oberschenkels  ein.  Die  Diagnose  „Bar low"  wurde 
erst  gestellt,  nachdem  ein  Einschnitt  in  den  Oberschenkel  bis  auf  den 
Knochen  gemacht  war,  wobei  sich  nur  Blutcoagula  entleerten.  Nach  einiger 
Zeit  kam  es  am  affizierten  Oberschenkel  noch  za  einer  Querfraktur.  Unter 
Aenderang  der  Ernährung  —  nicht  sterilisierte  Milch,  Bouillon  mit  Eigelb 
und  Kartoffelbrei  —  trat  allmählich  Heilung  ein,  auch  die  Fraktur  heilte 
im  Gipsverband  ans. 

Jahrbuch  f.  Kinderhell  künde.    N.  F.    LVIL  4.  33 
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Indem  Verf.  weiterhin  noch  die  Theorien  der  Bari o waschen  Krank- 
heit bespricht,  bezweifelt  er  die  Richtigkeit  der  Annahme,  dass  diese  Krank- 
heit auf  der  Ern&hrung  mit  sterilisierter  Milch  beruhe;  auff&lHg  sind  die 
Verschiedenheiten  der  regionären  Verbreitung,  die  Häufigkeit  der  Miich- 
sterilisation  und  der  Barlo waschen  Krankheit  geht  durchaus  nicht  Hand  in 
Hand;  auch  bei  Brustkindern  ist  „Barlow",  wenn  auch  selten,  beobachtet 
worden.    Die  Aetiologie  bedarf  also  noch  der  Aufklärung.  R.  Rosen. 

5  obstrvatUms  de  la  MaiadU  de  Barlow.  Von  Em.  Thierceiin.  Societe 
de  Pediatrie.    Sitzung  am  31.  Oktober  1902. 

Seit  ungefähr  10  Jahren  nimmt  die  Häufigkeit  der  Barlow'schen 
Krankheit  in  Frankreich  etwas  zu. 

Verf.  hat  5  Fälle  zusammengestellt  und  bemerkt  vor  allem,  dass  man 
die  Ernährungsweise  in  erster  Linie  als  Ursache  dieser  Krankheit  hin- 
stellen dürfe. 

1:  8  Monate;  einfach  sterilisierte  Milch. 

2  u.  8:  3  und  15  Monate;  sterilisierte  Milch  und  Kindermehle. 

4:  26  Monate;  pasteurisierte  Milch  und  1  Ei  täglich  und  Kindermehle. 

5:  7  Jahre;  Kindermehle  und  Bäckereien. 

Bei  keinem  der  Kinder  hat  Verf.  Spuren  von  Rachitismus  nachweisen 
können. 

Un  Cos  de  Scorbut  in/oMiUe,    Von  C.  Guinon  und  Co  ff  in,  Ebenda. 

Kräftiges,  mit  industriell  (bei  niedriger  Temperatur)  sterilisierter  Milch 
genährtes  Kind. 

Von  8  Monaten  an  löst  man  in  derselben  Milch  Reisbrei  und  Tapioca. 

Zu   10  Monaten    klassische   Symptome   der   Barlow'schen    Krankheit. 

Rohe  Milch  und  eine  im  übrigen  passende  Diät  lassen  die  Symptome 
verschwinden. 

Es  kann  also  die  sterilisierte,  mit  keinem  frischen  Nahrungsmittel 
korrigierte  Milch  unter  noch  unbekannten  Verhältnissen  den  Scorbutns  infantum 
erzeugen. 

Variot  antwortet,  die  Sterilisation  sei  trotzdem  das  praktischeste 
Verfahren. 

Er  hat  über  300000  Liter  zu  116»  C.  unter  Druck  sterilisierter  Milch 
an  mehr  als  1000  sorgfältig  und  häufig  kontrolierte  Säuglinge  in  der  „Gontte 
de  lait**  (Belleville-Paris)  ausgegeben.  Die  Flaschen,  iq  welchen  die  Milch 
immer  mehrere  Tage  bleibt,  sind  mit  Korkpfropfen  zugestopft,  und  Variot 
hat  noch  keinen  einzigen  Fall  von  Barlo Wischer  Krankheit  beobachtet. 
„Ausserdem,''  sagt  er  weiter,  „giebt  es  in  Frankreich  tausende  und  aber- 
tausende  mit  sterilisierter  Milch  genährte  Kinder,  und  doch  bleibt  die 
Barlo wasche  Krankheit,    meiner  Erfahrung  nach,   eine  seltene  Ausnahme." 

ScoHui  in/amtUe  et  iait  sterUise,  Influence  de  ia  Sterilisatiom  sur  la  dUparUkm 
du  fiouvair  OMäscoriuHque  du  iaU.     Von  Netter,  Ebenda. 

Der  Scorbutus  infantum  ist  dem  Rachitismus  nicht  ähnlich.  Die 
beiden  können  beim  selben  Kinde  sich  entwickeln,  jedoch  sind  die  Ursachen 
und  die  Behandlung  Tollkommen  verschieden. 

Je  unähnlicher  der  frischen  und  rohen  Milch  die  Ernährungsmittel  eines 
Säuglings  und  je  komplizierter  die  Verarbeitungen  der  schon  einmal  sterili- 
sierten Milch,  desto  möglicher  die  Bntwickelung  der  Scorbuts. 
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Die  normale  Miicli  besitzt  bestimmte  antiscorbatische  Eigenschaften, 
welche  nach  s&mtlichen  Autoren,  vor  allen  Gasse  1  und  Neu  mann,  dareh 
•ine  yerlftngerte  Erhitzung  zu  Grunde  gehen. 

Gorbette  und  Yaudin  fanden^in  einem  Liter  Kuhmilch  1  hU  l,f»Og 
Gitronens&ure  als  amorphes  Galeinm  oitrosum  (dayon  besitzt  die  Frauenmilch 
ungefähr  die  Hftlfte).  Mit  der  Erhitzung  wandelt  sich  dieses  in  der  Milch 
sehr  lösliche  Salz  in  kaum  lösliches  kristallisiertes  Galcium  citrosum  um, 
dass  als  Niederschlag  zu  Boden  fallt. 

Dass  die  Milch  yon  Torschiedeoen  oder  sogar  denselben  Thieren  zu 
verschiedenen  Zeiten  eine  höhere  oder  geringere  Menge  Gitronensäure  ent- 
hält, unterliegt  keinem  Zweifel;  daher  kommt  die  relative  Seltenheit  der 
Barlow 'sehen  Krankheit  und  auch,  wie  schon  mehrere  erw&hnten,  die 
plötzliche  Entwickelung  einer  begrenzten  Epidemie. 

Gleichfalls  kann  auch  die  pasteurisierte,  nachher  noch  gekochte  Milch 
die  Barlow 'sehe  Krankheit  erzeugen.  E&  genüge,  die  rohe  Milch  bei  10^ 
einfach  zu  pasteurisieren  und  man  passe  sorgsam  auf,  keine  weitere  Ver- 
arbeitung an  ihr  vorzunehmen. 

In  einem  Fall  von  Graudall  (Archivs  of  Pediatrics)  zeigte  das  Brust- 
kind einer  schwachen  Mutter  die  typischen  Symptome  der  Barlow'schen 
Krankheit  und  genas,  sobald  man  ihm  rohe  Milch  zugab,  aber  erkrankte 
wieder,  sobald  man  es  wieder  an  die  Mutterbrust  legte. 

Es  sei  nötig,  ausschliesslich  pasteurisierte  oder  kurz  gekochte  Milch 
als  künstliche  Nahrung  der  Säuglinge  anzuwenden.  Cany. 

La  Ma/aäie  de  Barlow  est-elU  utu  forme  speciale  du  Rachiiisme  ou  du 
Scorbut  infantile?  Von  Ausset-Lille.  Societe  de  Pediatrie.  Sitzung 
vom  18.  November  1902. 

Im  Widersprach  zu  der  Meinung  von  Netter  (s.  frühere  Sitzung)  ver- 
tritt V*  den  Standpunkt,  dass  der  Scorbutus  infantum  vom  Rachitismus  nur 
wenig  verschieden  ist.  Er  sei  wie  Räch,  eine  Folge  der  Magen-  und  Darm- 
infektion:  Verf.  hält  ihn  für  eine  hämorrhafi;ische  Form  des  Rachitismus, 
welche  man  mit  dem  Scorbutus  der  Erwachsenen  und  der  hämorrhagischen 
Sepsis  ^er  Tiere  durch  Pasteurellosen  vergleichen  müsse. 

Nicht  die  sterilisierte  Milch  sei  die  Ursache  des  Scorbutus,  sondern 
ihr  Missbrauch  oder  ihre  Alteration.  Die  Kiudermehle  erzeugen  dieses 
Leiden  viel  leichter. 

Die  Gitronensäure  spielt  in  der  Milchgerinnung  eine  wichtige  Rolle 
Ihre  Wirkung  ist  eine  antiseptische.  Seiner  Meinung  nach  ist  die  Vernichtung 
der  Milchfermente  durch  die  Erhitzung  die  Ursache  der  Barlow' sehen 
Krankheit. 

Er  behauptet,  das  Verfahren  sei  das  beste,  welches  man  in  einer  in 
St.  Pol  (Pas-de-Galais)  von  M.  Wancauenberghe  begründeten  „Goutte 
de  lait"  anwendet.  Die  aus  besonderem  Glas  bestehenden  Milchflaschen 
sind  bei  -f-  75®  G.  Wasserdampf  erwärmt,  dann  plötzlich  in  -f"  ^^  ^*  his 
-f  I2<»  G.  kaltes  Wasser  getaucht. 

Die  Erfolge  seien  vorzüglich. 

Marfan  glaubt,  es  sei  besonders  wichtig,  über  die  allgemeine  Hygiene 
der  Säuglinge  und  über  die  Emährungsmittel  der  Milchkühe  sorgfältig  zu 
wachen. 

88* 
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Hutinel  hat  kürzlich  8  massige  F&lle  der  BarlowUcheo  Krankheit 
beobachtet,   bei  welchen    er   die    matemisierte  Milch    beschuldigen    konnte* 

Er  fügt  hiozu,  ^sobald  man  eine  schmerzhafte  Faraplegie  bei  einem 
S&uglinge  nachweisen  kann,  denke  man  sofort  an  die  Barlo  wasche 
Krankheit  —  zuweilen  fehlen  die  Haqptsymptome,  aber  die  Behandlung  be- 
stätigt  die  Diagnose.*"  Cany. 

Scorlmt  infanüle.  Von  Yariot.   Societe  de  Pediatrie.  Sitzung  am  16.  Dez.  1902. 

Variot  widerlegt  die  in  einer  früheren  Sitzung  von  Netter  auf- 
gestellten Behauptangen. 

Die  Erhitzung  und  sogar  das  Ueberhitzen  kann  dio  Barlow'sche 
Krankheit  in  keiner  Weise  erzeugen. 

300000  in  der  Goutte  de  lait  ausgeteilte  Liter  Milch  haben  keineo 
einzigen  Fall  von  Scorbutus  verarsacht. 

Er  meint,  es  sei  geßlhrlich,  eine  solche  unbegründete  Befürchtung 
bezüglich  der  Milchsterilisation  sieh  ausbreiten  zu  lassen.  Deswegen  stellt 
er  die  folgenden  Thesen  auf: 

1.  Der  Scorbutus  ist  in  Frankreich  ausserordentlich  selten  und  steht 
zu  der  Anwendung  der  reinen  industriell  oder  priyatim  sterilisierten 
Milch  in  keinem  Verhältnis. 

2.  Der  exklusive  und  dauernde  Gebrauch  von  künstlich  bearbeiteter, 
besonders  von  maternisierter  Milch  und  hauptsächlich  von  lange  aufbewahrtem 
Kindermehl  kann  diese  Krankheit  bisweilen  verursachen. 

8.  Die  hochgradige  Erhitzung  bleibt  noch  das  beste  Mittel,  um  die 
Milchgährung  zu  vermeiden,  die  pathogenen  Keime  zu  zerstören  und  der 
Gastro-Enteritis  der  Säuglinge  entgegenzutreten. 

Im  Widerspruch  zu  Ausset  betrachtet  Comby  den  Scorbutus  infantum 
als  vom  Rachitismus  verschieden. 

Rachitismus  wird  durch  irgend  welche  mangelhafte  Ernährungsweise, 
Scorbutus  durch  konservierte  Nahrungsmittel  erzeugt. 

Nach  Netter  vernichtet  Erhitzung  auf  90°  C.  die  Keime,  ohne  die 
Milch  sonst  zu  schädigen. 

Bolle  hat  mit  seinen  Tierexperimenten  die  Gefahr  der  lange  gegebenen 
sterilisirten  Milch  bewiesen. 

Im  Widerspruch  zu  Ausset  hält  er  mit  Neumann  den  Darmkatarrh 
nicht  für  die  Ursache  der  Barlow'schen  Krankheit  (wie  beim  Rachitismus), 
sondern  für  eine  Folge  derselben.  Canj. 

A  discussion   on   ihe  fetal  bone  diseases.     Von  Baliantjne,    Stoeltzner, 
Baginskj,  Comby.    70th  annual  meeting  of  the  Brit.  med.  Association 
held  in  Manchester.     Brit.  med.  Jonrn.     27.  Sept.  1902. 
Auch  diese  interessante  Diskussion  hat  noch  nicht  zu  einer  Einigung 
über  strittige  Punkte  gefuhrt,    wenn    auch    einige  Klärung    gebracht   wurde. 
Der   erste  Referent  Ballantyne    bringt   die    in    seinem  Buche    (Manual   of 
antenatal    pathology)   niedergelegten    Anschauungen    zu    Gehör.      Er   unter- 
scheidet Knorpelmissbildungen  und  Krankheiten  des  Knochens,   die  ersteren 
eintretend  in  dem  embryonalen  Entwickelungsstadium,  zu  einer  Zeit,  wo  die 
eigentliche  Organstruktur  noch  nicht  ausgebildet  ist,  die  anderen  die  Wachstums- 
periode in  engerem;  Sinne  betreffend.     Die  Labilität   dieser  Einteilung    liegt 
auf   der  Hand    und    wird    eigentlich  vom  Verf.    selbst    zugegeben.    Die  von 
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ihm  aufgestellten  Typen  sind  1.  die  angeborene  Craniotabes,  die  von  ihm  aU 
eigentliche  Knochenkrankheit  angesehen  wird,  2.  die  Chondrodjstrophia 
hjpoplastica,  3.  die  Chondrodjstrophia  hjperplastica,  4.  die  Achondroplasie, 
5.  die  Phocomeiie,  wo  überhaupt  kein  Knochen  gebildet  wird.  Einen  Zu- 
sammenhang aller  dieser  Typen  mit  der  Rachitis  möchte  er  nicht  ganz  von 
der  Hand  weisen,  insofern  wenigstens,  als  diese  Wachstamsstörungen  vor 
der  Geburt  eventuell  durch  dieselbe  Ursache  bedingt  werden  können,  wie 
die  postmortale  Rachitis,  nur  dass  die  Ursache  auf  den  sich  bildenden  Knochen 
Binders  wirkt,  als  auf  den  ausgebildeten. 

Im  Gegensatz  dazu  stellt  sich  Stöltzn er  durchaus  auf  den  anatomischen 
Standpunkt.  Nach  seiner  Ansicht  sind  Ballantyne's  Typen  3,  4  und  5 
nahe  miteinander  verwandt  und  stellen  alle  nur  eine  Störung  der  endochondralen 
Ossifikation  dar,  während  die  Typen  1  und  2  als  Störung  der  periostalen 
Ossifikation  aufzufassen  sind.  Mit  Rachitis  haben  alle  diese  Typen  nichts 
zn  thun,  wenn  auch  manche  durch  Weichheit  der  Knochen  und  Graniotabes 
eine  gewisse  äussere  Aehnlichkeit  haben.  Es  fehlen  die  histologischen 
Kennzeichen  der  Rachitis,  die  mangelnde  Verkalkung  des  jungen  Osteoid- 
gewebes.  In  den  Typen  3,  4  und  5  handelt  es  sich  lediglich  um  eine 
mangelhafte  Bildung  der  Knorpelsellsäulen.  Auch  die  kalkarme  Futterung 
erzeugt  nur  der  Rachitis  ähnliche  Veränderungen  (Osteoporosis  pseudo- 
rachitica),  nie  eigentliche  Rachitis.  Gegen  diese  Anschauung  wendet 
sich  wieder  Baginsky.  Er  beruft  sich  auf  Virchow  und  Friedländer, 
dass  die  von  ihm  bei  Hunden  mit  kalkarmer  Fütterung  erzengten  Ver- 
änderungen wirkliche  Rachitis  sind.  Die  endgültige  Entscheidung  dieser 
Frage  wäre  von  grosser  Bedeutung,  denn  wenn  sich  die  Stöltzner^sche 
Anschauung  bestätigt,  so  ergiebt  sich  damit,  dass  nicht  der  Mangel  an  dar- 
gebotenem Kalk,  sondern  die  Unfähigkeit  der  Zellen,  ihn  anzusetzen,  die 
Krankheit  bedingt.  Auch  die  Beziehung  zwischen  Barlow 'scher  Krankheit 
und  Rachitis  wird  von  Baginsky  an  einem  Präparate  erläutert,  er  meint, 
dass  rachitische  und  skorbutische  .Erscheinungen  an  demselben  Knochen 
ohne  Abhängigkeit  von  einander  beobachtet  werden  können.  Endlich  spricht 
Jules  Comby  noch  über  Rachitis  und  Achondroplasie  unter  Vorlegung 
von  Photographien  eines  Falles  der  letzteren  Krankheit.  Kopf  und  Rumpf 
sind  normal,  nur  die  Extremitäten  sind  enorm  verkürzt,  so  dass  das 
o7t  jährige  Kind  die  Grösse  eines  2 >/2  jährigen  Kindes  hat.  Im  übrigen  ist 
das  Kind  gut  entwickelt.  Hier  vermisst  man  noch  eine  Röntgenaufnahme, 
die  über  die  Ossifikationsverhältnisse  vielleicht  Aufschluss  geben  könnte 
(cf.  Joachimsthal.     Deutsche  med.  Wochenschr.  1902,  No.   17  und  18}. 

Japha-Berlin. 
7)t^  relaiion  of  the  ihymus  gl  and  io  marasmus.     Von  Royal   Stokes,  John 

Ruhräh  und  C.  W.  G.  Rohrer.     Thn  amerio.  Journal  of  the  med.  sc. 

Nov.  1902. 

Nachdem  die  Verf.  eine  kurze  Schilderung  der  Anatomie  und  Physiologie 
der  Thymusdrüse  gegeben  haben,  gehen  sie  näher  auf  die  Verhältnisse 
zwischen  dieser  Drüse  und  der  Atrophie  ein.  Die  Verf.  machen  einen 
Unterschied  zwischen  sekundärer  Atrophie  (z.  B.  bei  Tuberkulose)  und 
primärer  Atrophie.  Ihre  Studien  beschäftigen  sich  vor  allem  mit  dem 
Zustand  der  Thymus  bei  sogenannter  primärer  Atrophie,  die  sich  als  ein 
Zurückbleiben  des  Ernährungszustandes  bei  guten  hygienischen  Verhältnissen 
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and  „geeigneter"  Nahrung  dokumentiere.  Nehmen  wir  diese  Definition  ah 
Grundlage  an,  so  finden  wir,  dass  die  Yerf.  zumteil  gamieht  passende  Fftlle 
untersucht  haben.  Sie  haben  18  Fälle  dieser  Art  zusammengestellt»  aber  ee 
befindet  sich  z.  B.  darunter  ein  Ustündiges  Kind,  femer  ein  Kind  mit  einem 
Lungenabscess.  Zudem  ist  der  klinische  Teil  überaus  mangelhaft:  hinfig 
fehlt  das  Gewicht  des  Kindes,  oder  das  der  Thymus.  Bei  den  Kindern 
dieser  Gruppe,  deren  Thymus  gewogen  wurde,  schwankte  das  Gewicht 
zwischen  1,2  und  7,5  g.  Zum  Vergleich  stellen  sie  2  Kinder  auf,  deren 
Thymus  sie  als  normal  ansehen,  mit  einem  Gewicht  Ton  15,0  und  19,0  g, 
obgleich  dies  sicher  pathologische  Fftlle  waren,  zumal  das  eine  Kind  plötzlich 
starb,  ohne  dass  die  Sektion  einen  Anhalt  bot  (Thymustod?) 

Sie  glauben  im  Anschluss  an  Mettenheimer  annehmen  zu  können, 
dass  die  Atrophie  des  Kindes  durch  die  Atrophie  der  Thymus  hervorgerufen 
wird.  Deshalb  haben  auch  die  Verf.  bei  „atrophischen **  Kindern  Versuche 
mit  Thymnsfntternng  angestellt,  freilich  ohne  Erfolg.  Soweit  die  mangelhafte 
Beischreibang  eine  Beurteilung  zul&sst,  sind  die  Fftlle  für  diesen  Zweck 
völlig  ungeeignet  gewesen. 

So  ungenügend  der  klinische  Teil  bearbeitet  ist,  umso  grändlicher  ist 
dagegen  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  vorgenommen  worden. 
Es  fand  sich  iu  ihren  Fftllen,  bei  den  abgemagerten  Kindern,  eine  Verdickung 
der  Kapsel  der  Thymus,  eine  Vermehrung  des  interlobnlftren  Gewebes  auf 
Kosten  des  eigentlich  drüsigen  Teils.  Ais  besonders  charakteristisch  zeigte 
sich  eine  hyaline  Degeneration  und  Vergrösserung  derHassaFschen  Körperchen. 

Die  Verf.  ziehen  aus  ihren  Betrachtungen  den  Schlus«,  dass  man  ans 
dem  Zustand  der  Thymus  den  Ernährungszustand  des  Kindes  foststellen  kann; 
atrophische  Kinder  haben  atrophische  Thymus.  Lissauer. 

Lipome  —  Adipositas  generalis.  Von  Ren zi.  (Klinische  Vorlesung.)  Nuova 
rivista  clinica  terapeutica.     No.  1.     1903. 

Verf.  stellt  ein  Sjähriges  Kind  vor,  1,02  m  hoch,  mit  35  kg  Körper- 
gewicht. Der  Fettansatz  bei  diesem  Kinde  ist  ungemein  gross.  Aufrecht 
stehen  ist  nur  für  kurze  Zeit  möglich  und  mit  abduzierten  Beinen.  Das 
Gehen  ist  wankend  und  mühsam.  Die  Sensibilität  ist  ungestört.  Die  Patollar-, 
Abdominal-,  Cremaster-Reflexe  sind  abgeschwächt. 

Verf.  nimmt  Gelegenheit,  über  die  Pathogenese  dieser  Krankheit  und 
über  die  Therapie  (Obst,  Grünzeug,  keine  Kohlehydrate,  Bewegung  in  frischer 
Luft,  Hydrotherapie,  Jod- Präparate,  alkalische,  kohlensaure  Salze,  Abführ- 
mittel bei  Verstopfung,  Tesla'sche  Ströme,  Opotherapie,  Thyreoidin,  Thyraden 
mit  Vorsicht)  zu  sprechen.  Crisafi. 

Splenic  anaemia  of  infancy  (pseudoteukaemic  anaemia).     Von  J.  S.  Fowler. 

Spienic  anaemia  of  infants.  Von  Charles  U.  Melland.  Brit.  med.  Joiirn. 
6.  Sept.  1902. 

Beide  Verf.  kommen  zu  dem  Schluss,  der  für  die  ganze  Auffassung 
der  Krankheit  recht  wesentlich  ist,  dass  die  Prognose  der  Krankheit  zwar 
schwer  ist,  aber  dass  in  einem  grossen  Prozentsatz  der  Fälle  Heilung  eintritt, 
der  Tod  überhaupt  meist  an  Komplikationen  (Bronchopneumonie)  erfolgt. 
Der  erste  spricht  es  ausserdem  direkt  aus,  dass  die  sogenannte  Anaemia 
splenica  nur  durch  graduelle  Unterschiede  von  den  sonstigen  Anaemieen 
junger  Kinder  getrennt  ist.     Das    entspricht    der  Anschauung,    wie    sie    von 
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Geissler  and  dem  Ref.  geftassert  worden  ist.  Die  bau pts&ch liehe  Vermehrung 
der  Ljmphocyten  ist  in  den  angeführten  Fftllen  fast  durchweg  sehr  ersiehtlich, 
ebenso  die  oft  kolossale  Menge  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen,  auch  von 
Megaloblasten.  Die  Angabe  häufiger  Blutungen  im  Verlauf  der  Krankheit 
ist  dem  Ref.  neu.  Die  Beziehung  zwischen  Milzvergrösserung  und  Anämie 
wird  auch  hier  als  ungeklärt  angegeben.  Leider  ist  in  den  zur  Obduktion 
gekommenen  Fällen  das  Knochenmark  nicht  untersucht  worden. 

Japh  a- Berlin. 
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Ueber  Alkokolismus  im  Kindesalter,  Von  Grosz.  Archiv  für  Kinderheiikuude. 
34.  Band.     1.  u.  2.  Heft. 

Verf.  bespricht  zunächst  die  akute  Alkoholintoxikation  bei  Kindern, 
die  sich  in  einer  viel  intensiveren  Weise  als  bei  Erwachsenen  mit  klonischen 
und  tonischen  Krämpfen  zu  erkennen  giebt,  und  behandelt  danach  die  patho- 
logischen Veränderungen,  besonders  die  Verdauungsstörungeo,  die  durch  den 
längere  Zeit  fortgesetzten  Genuss  von  Spirituosen  im  kindlichen  Organismus 
hervorgerufen  werden.  Verf.  reiht  den  aus  der  Litteratur  zusammengestellten 
Fällen  von  Lebercirrhose  des  kindlichen  Alters  4  Fälle  eigener  Beobachtung 
bei  Kindern  von  6  bis  13  Jahren  an,  die  er  aetiologisch  auf  Alkoholmissbraiich 
zurückführen  konnte.  Bei  2  Fällen  von  Epilepsie  und  einem  Falle  von  Chorea 
reoidiva,  die  Kinder  von  6  bis  12  Jahren  betrafen,  war  anamnestisch  ein  er- 
heblicher Alkoholgennss  seit  der  frühesten  Kindheit  nachzuweisen.  Auch  in 
der  Aetiologie  der  Nenrasthenie  spielt  der  Alkoholismus  eine  wichtige  Rolle. 

Die  Trunksucht  der  Eltern  wird  den  Kindern  nicht  nur  verhängnisvoll 
durch  die  höhere  Sterblichkeit  und  die  häufig  konstatierte  Degeneration  der 
Kinder,  sondern  auch  dadurch,  dass  der  Alkoholismus  als  solcher  erblich  ist, 
selbst  wenn  die  Kinder  schon  frühzeitig  der  vernachlässigten  Erziehung  und 
item  schlechten  Beispiele  der  Eltern  entzogen  werden. 

Therapeutisch  verwendet  Verf.  den  Alkohol  im  Kindesalter  nur  noch 
bei  Fällen  von  raschem  Kräfteverfall  und  plötzlich  auftretender  Herzschwäche. 
—  Die  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  wird  erst  durch  grössere  Dosen 
erreicht,  die  der  kindliche  Organismus  nicht  mehr  verträgt.  —  Von  der  früher 
geübten  Verwendung  des  Alkohols  als  Sparmittel  für  den  Verbrauch  von 
Körpereiweiss  ist  Verf.  vollkommen  zurückgekommen,  seitdem  neuere  Unter- 
suchungen ergeben  haben,  dass  der  Alkohol  nicht  als  Nährmittel  oder  als 
Sparmittel  angesehen  werden  kann.  Spanier-Hannover. 


VlII«  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Ein  Fail  von  SuggesHonsneurose.  Von  Silberstein.  Wiener  klinische  Rund- 
sehan.  1902.  No.  38. 
In  dem  interessanten  Fall  des  Verfassers  war  ein  7 jähriger,  willens- 
6chwacher,  mit  leichter  Chorea  behafteter,  aber  sonst  geistig  normaler  Knabe 
durch  ein  wahrscheinlich  mit  Moral  insanitj  behaftetes  Dienstmädchen  sug- 
gestiv beeinflnsst  worden,  die  Schuld  für  alle  Handlungen  dos  letzteren  auf  sich 
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zu  nehmeD.  £r  ertrug  alle  über  ihn  als  den  vermeintlich  Schuldigen  ver* 
h&ngten  Strafen.  Nach  Entfernung  des  Mädchens  aas  dem  Hause  hörte  der 
Spuk  auf;  der  Junge  erschien  vollständig  gesund  und  geistig  normal;  ver- 
mutlich ist  auch  die  Chorea  auf  die  psychische  Einwirkung  zurückzuführen. 

Spanier-  Hannover. 

Ueber  Chorea  mollis  sive  paralytica  mit  Mtiskelverändetungen,  Von  W.  Rind- 
fleisch. Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  23.  Band.  1.  n.  2.  Heft, 
Dezember  1902. 

Nach  der  ursprünglichen  franzosischen  und  englischen  Nomendatur 
wurden  die  Chorea  mollis  und  Chorea  paralytica  getrennt  und  als 
erstere  eine  Chorea  bezeichnet,  bei  der  die  Lähmungssymptome  von  Beginn 
an  die  choreatischeo  bedeutend  übertrafen,  als  paralytisch  jener  Veitstanz 
augesprochen,  bei  welchem  sich  die  Muskelschwäche  an  typische  Unruhe 
angeschlossen  hatte.  Verf.  hält  diese  Unterscheidung,  die  auch  von  den 
deutschen  Autoren  nicht  angenommen  wurde,  nicht  für  stichhaltig,  den  all- 
gemein üblichen  Ausdruck  Chorea  paralytica  für  ausreichend.  Das  Erankheits- 
bild  ist  gekennzeichnet  durch  eine  lähmungsartige  Schwäche  einer  oder 
mehrerer  Extremitäten,  die  vor,  mit  oder  nach  dem  Auftreten  choreatischer 
Bewegungen  sich  einstellen  können.  Eine  Aenderung  der  normalen  elektrischen 
Erregbarkeit  tritt  gewöhnlich  nicht  ein,  ebenso  auch  keine  Atrophie;  hingegen 
pflegen  die  Sehnenreflexe  zu  fehlen. 

Von  den  beiden  hierher  gehörigen  Beobachtungen  des  Verf.  ist  nament- 
lich die  eine  von  Interesse,  welche  ein  5jähriges  Mädchen  betraf,  das  im 
Verlaufe  einer  paralyt.  Chorea  mit  Endocarditis  einer  Bronchopneumonie  er- 
lag. Die  Autopsie  ergab  am  Nervensystem  keine  wesentlichen  Veränderungen, 
hingegen  zeigten  sich  sämtliche  Muskeln  hochgradig  erkrankt.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  derselben  wies  neben  Queilung  und  Schwund  der 
Muskelfasern  eine  reichliche  Kernwucherung  auf.  Verf.  glaubt,  diese  bedeutende 
anatomische  Laesion  jedenfalls  mit  den  Lähmungserscheinungen  in  Zusammen- 
hang bringen  zu  müssen.  Dieselbe  ist  vielleicht  die  Folge  der  die  Chorea 
bedingenden  Schädlichkeit,  welche  das  Nerven-  und  Muskelsystem  in  gleicher 
Weise  befallen  hat.  Es  wäre  darauf  zu  achten,  ob  nicht  auch  bei  der  ge- 
wöhnlichen, nicht  paralytischen  Chorea  Muskelerkrankungen  vorkommen,  eine 
Möglichkeit,  die  —  wie  Verf.  mit  Genugthuung  in  einem  Nachwort  h<^rvor- 
hebt  —  thatsächlich  in  einem  Befunde  von  Presbajewsky  eine  Bestätigung 
gefunden  hat.  Erwähnenswert  ist  noch,  dass  bei  dem  verstorbenen  Kinde 
eine  Leichenatarre  nicht  beobachtet  wurde.  Zappert. 

Mofiopiegie  brachiale  au  cours  de  la  choree  de  Sydenham.  Von  G.  Raviart 
und  P.  Caudron.  Annales  de  medecine  et  Chirurgie  inf.  No.  21.  1902. 
In  die  Behandlung  des  Verf.  kam  ein  14jähriges  Mädchen  mit  Chorea, 
deren  Vater  Alkoholiker  war,  deren  Mutter  häufig  an  rheumatischen  Be- 
schwerden litt  und  deren  Nichte  gleichfalls  diese  Krankheit  hatte.  Dieses 
Mädchen  war  im  Anschluss  an  eine  Erkältung  mit  Gelenkrheumatismus 
erkrankt,  zu  dem  sich  bald  darauf  die  Symptome  einer  rechtsseitigen  Chores 
zugesellten;  diese  ging  später  auch  auf  die  linke  Seite  über.  Nach  zwei- 
monatlichem Bestehen  trat  eine  Parese  des  rechten  Armes  ein,  ohne  Be- 
teiligung  der  Finger;  es  traten  Oedeme  und  Erytheme  im  Arm  auf;  die 
Sensibilität  war  nicht  gestört;  über  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven 
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wird  nichts  berichtet.  Diese  Parese  dauerte  etwa  3  Wochen  an  und  ging 
allmählich  in  Heilung  über.  Die  choreatischen  Bewegungen  waren  2  Monate 
später  yerschwunden.     Die  ganze  Erkrankung  hatte  4  Monate  gedauert. 

Lissauer. 
ArsenU  in  the  treatment  of  Chorea.     Von  Frank  M.  Pope.    Brit.  med.  Joura. 
18.  Oktober  1902. 

Verf.  empfiehlt  schnell  steigende,  hohe  Dosen  von  Arsenik.  £r  giebt 
bei  einem  5jährigen  Kinde  als  erste  Gabe  etwa:  Liqu.  kali  arsenic.  0,5/100,0 
8  mal  täglich  2  Esslöfiel,  3  mal  täglich  4  Esslöffel  am  2.  Tag,  3  mal  täglich 
8  Esslöffel  am  4.  Tag  und  so  fort,  so  lange,  als  nicht  unangenehme  Symptome 
auftreten.  Auf  die  starke  Verdünnung  der  Einzelgaben  und  die  Darreichung 
während  oder  nach  dem  Essen  legt  er  besonderen  Wert.  Der  erste  Anfall 
von  Erbrechen  soll  nicht  znm  Aussetzen  des  Mittels  fuhren,  nur  bei  Fort- 
dauer des  Symptoms  soll  für  24  Stunden  mit  der  Medikation  ausgesetzt  und 
dann  wieder  mit  der  letzten  Dosis  begonnen  werden.  Dabei  Bettruhe  und 
leichte  Diät,  namentlich  Milch.  Schon  in  8—4  Tagen  soll  sich  eine  bedeutende 
Besserung  zeigen.  Nach  8  Tagen  pflegen  die  Bewegungen  geschwunden  zu 
sein  und  der  Patient  kann  aufstehen.  Bei  Wiederkehr  wird  die  Behandlung 
noch  einmal  mit  grossen  Dosen  begonnen.  Die  Kur  ist  nicht  anzuraten, 
wo  frische  rheumatische  Erscheinungen  vorhanden  sind  oder  eine  Behandlung 
mit  kleinen  Arsendosen  vorangegangen  ist.  Die  Beobachtungen  wurden  an 
70  Fällen  angestellt.  Ja pha -Berlin. 

Congenital  nystagmus  in  father  and  ckUd.  Von  Theodore  Fisher.  Brit. 
med.  Journ.  6.  Sept.  1902. 
Lateraler  Nystagmus  bei  einem  5 monatlichen  Säugling  und  seinem 
Vater,  bei  beiden  angeblich  seit  Geburt.  Der  Enkel  einer  Tante  des  Vaters 
mütterlicherseits  hat  dieselbe  Affektion.  Die  Augen  waren  sonst  ganz  normal 
Ton  Nervenkrankheiten  in  der  Familie  Hess  sich  nichts  nachweisen. 

Jap  ha- Berlin. 

yt  Fälle  von  Tetanie  bei  Kindern  mit  6  SekHonsbe/unden.  (Aus  dem  Olden- 
burger Kinderhospital  zu  St.  Petersburg.)  Von  Priv.-Doz.  Peters.  Der 
russische  Arzt     1902.    Heft  88.    (Russisch.) 

Es  handelt  sich  um  71  von  Peters  beobachtete  Fälle  von  Tetanie  mit  ** 
ausgesprochenem  Trousse aussehen  und  ErVschen  Phänomen,  sowie  Geburts- 
helferhand, von  denen  66  unter  3  Jahren  alt  waren,  während  von  den  5  übrigen 
das  älteste  Kind  das  12.  Jahr  erreicht  hatte. 

Klinisch  Hesse  sich  vielleicht  hervorheben,  dass  Peters  das  Chvostek- 
sehe  Phänomen  im  Einverständnis  mit  neueren  Autoren  durchaus  nicht  als 
konstantes  Symptom  beobachtete:  Bei  stark  heruntergekommenen  Kindern 
fehlte  es  häufig.  Ausnahmslos  fand  er  dagegen  ein  von  ihm  lokalisiertes 
Symptom  der  elektrischen  Erregbarkeit,  welches  er  „Hampelmannphänomen"^ 
.  benannt  hat.  Beim  Galvanisieren  des  RM  an  der  Hals-  und  Lenden- 
anschwellnng,  wobei  die  K  auf  der  Wirbelsäule  an  entsprechender  Stelle, 
die  A  auf  der  Brust  appliziert  wurde,  stellten  sich  in  den  oberen,  resp. 
unteren  Extremitäten  Zuckungen  ein,  die  lebhaft  an  Bewegungen  eines  Hampel- 
manns erinnerten.  Während  bei  Tetanischen  dieses  Muskelspiel  in  den 
Extremitäten  bereits  bei  3 — 4  MA  eintrat,  wurden  bei  gesunden  oder  auch 
an  Rhachitis  leidenden  Kindern  selbst  bei  doppelter  oder  dreifacher  Strom- 


610  Litterat  urbericht. 

stärke  keine  BewegUDgen  hervorgerafen.  Es  scheint,  dass  Peters  sein 
Phänomen  bdi  konstanter  Darchleitang  des  Stromes  erzielt  haben  will, 
jedenfalls  drückt  er  sich  dahinlantend  aus. 

Von  den  beobachteten  Fällen  starben  acht;  6  von  diesen  konnte  Peters 
sezieren.  Von  den  zur  Sektion  gelangten  Kranken  waren  8  an  katarrhalischer 
Pneumonie,  2  an  Inanition  und  1  Kind  an  Pneumonie  nach  MorbilleD 
gestorben. 

Das  auch  von  Rauch fuss  geprüfte  Ergebnis  der  makroskopischen, 
sowie  mikroskopischen  Untersuchung  ergab  für  alle  6  Fälle  zwar  in  wechselnder 
Intensität,  doch  konstant  folgende  pathologische  Veränderungen  am  Centrai- 
ner veuapparat: 

1.  eine  hämorrhagische  Paehymeningitis  in  der  Ansdeknnng  der  Hals-, 
sowie  Lendenanschwellnng,  welche  auf  die  vorderen,  sowie  seitlichen  Teile 
der  Rücken markperipherie  beschränkt  war  und  sich  anf  die  ümhfillang  der 
vorderen  Wurzel  sowohl,  als  auf  das  Zwischen ge webe  und  das  lockere, 
umhüllende  Bindegewebe  im  Zwisehenwirbelkanal  fortsetzte.  Am  aus- 
gesprochensten waren  die  Blntaustritte  und  Zerreissnsgeii  der  Capillaren  um 
die  vorderen  Wurzel  herum,  ja  beschränkten  sich  in  einem  Fall  auescbliesslich 
auf  diese  Stelle; 

2.  eine  Neuritis  der  motorischen  Wurzeln,  hauptsächlich  im  Verlauf 
derselben  längs  des  Ganglion  spinale; 

8.  eine  Entzündung  des  Ganglion  spinale  im  Bereiche  des  6. — 8.  Hals- 
wirbels und  1.— 8.  Lendenwirbels.  Es  handelte  sich  um  kleinzellige  Infiltration 
des  Stroma  mit  parenchymatöser  Degeneration,  resp.  Untergang  der  spezifisch 
nervösen  Elemente; 

4.  das  Rückenmark  und  das  Gehirn  waren  bis  auf  Fall  5  normal.  Bei 
letzterem  handelte  es  sich  nach  Ansicht  von  Peters  um  syphilitische  Ver- 
änderungen, da  letztere  auch  im  Knochensystem  nachgewiesen  waren. 

Aus  diesem,  zum  Teil  ja  bereits  auch  von  anderer  Seite  erhobenen 
pathologisch-anatomischen  Befund,  sowie  seinen  klinischen  Beobachtungen 
folgert  Peters,  dass: 

L  die  Tetanie  eine  organische  Erkrankung  sei,  der  pathologische  Ver- 
ändernngen  des  Ganglion  spinale,  sowie  der  äusseren  Schichten  der  harten 
Hirnhaut  und  deren  Fortsetzung  in  den  Ganalis  intervertebralis  im  Bereiche 
des  6. — 8.  Hals-  resp.  L — 3.  Lendenwirbels  zu  Grunde  liegen; 

2.  die  Paehymeningitis  externa  nur  infolge  des  Druckes  diesei 
Raumbeengung  und  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  das  Zwischennerven- 
gewebe, den  Reizwert  der  motorischen  Nerven  so  weit  verändere,  dass 
von  dem  erkrankten  Ganglion  durch  Vermittelung  der  RM-Bahnen  über- 
tragene Reize  zur  Auslösung  von  abnormen  Muskelkontraktionen  führen;- 

3.  die  in  der  Gegend  der  RM-Ansehwellung  lokalisierte  Entzfindong 
auf  anatomischer  Anordnung  der  Blutgefässe  beruhe,  welche  eine  Anhäufung 
von  Toxinen  an  dieser  Stelle  begünstige. 

Ref.  beschränkt  sich  auf  Wiedergabe  der  Schlusssätze  des  Verf.,  ohne 
seiner  gekünstelten  und  physiologischen  Thatsachen  widersprechenden  Beweis- 
führung im  Einzelnen  zu  folgen.  Christi  an  i. 
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lieber  nervöse  Ersckeimtngen,  die  der  Wutkrankheii  ähneln,  hei  gebissenen  In- 
dividuen,  VonGarg&no.   Rimta  critica  di  Clinica  Medic«.   No.  1.   1903. 

Verf.  spricht  über  2  F&lle,  deren  einer  bei  einem  lOj&hrigen  Kinde,  welches 
gegeo  Anfang  September  1900  von  einem  Hnnde  gebissen  wurde,  vorkam. 
Die  Wunde  wurde  mit  glühendem  Eisen  gebrannt.  Der  Hnnd  war  gesnnd. 
Anfang  Oktober  hat  das  Kind  Erscheinungen  gftnz  ähnlich  der  Wut.  Nach 
den  ersten  Injektionen  wurde  das  Kind  ganz  gesnnd. 

Verf.  schliesst  hieran  pathologische  and  klinische  Betrachtangen. 

D.  Crisafi. 
Ein  Fall  van  funktioneller**  Bulbärparalyse,    Von  Gross.     Archiv  f.  Kinder- 
heilkunde.   34.  Bd.,  1.  a.  2.  Heft. 

Verf.  teilt  den  Fall  eines  Kindes  mit,  bei  dem  sich  innerhalb  einiger 
Tage  ein  ausgesprochener  bulbärer  Symptomenkomplex,  verbunden  mit  einer 
inkompleten  Lähmung  der  Maskalatur  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes, 
herausgebildet  hatte.  Die  Krankheit  verlief  sehr  schnell,  und  das  Kind, 
dessen  Alter  leider  nicht  angegeben  ist,  konnte  schon  nach  kaum  dreiwöchent- 
lichem Krankenhausaufenthalte  vollkommen  geheilt  entlassen  werden.  Das 
Krankheitsbild  entspricht  der  „Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund** 
Oppenheim 's  und  der  „asthenischen  Bulbärparalyse*  Strümpell 's;  Verf. 
wählt  die  Bezeichnung  1  „funktionelle  Bulbärparalyse"  und  hält  nicht  für 
ausgeschlossen,  dass  es  sich  um  Störungen  hysterischer  Natur  gehandelt  hat. 

Spanier-  Hannover. 
Meningitis  serosa.     Von  E.  J.  Buning.     Medicinische   Revue.     No.  8.     1902. 

Mitteilung  eines  Krankheitsfalles  bei  einem  Kinde  von  3V'i  Jahren,  wo 
der  Vater  an  Tuberkulose  gestorben  war.  Der  meningitische  Symptomen- 
komplex war  deutlich  vorhanden.  Die  Diagnose  wurde  vom  Verf.  und  von 
einem  erfahrenen  Kollegen  auf  Meningitis  tuberculosa  und  die  Prognose  sehr 
infaast  gestellt.  V^edereine  Augenspiegeluntersuchung,  noch  Lumbalpunktion 
wurde  vorgenommen.  Allmählich  besserte  sich  der  Zustand,  und  langsam 
verschwanden  die  meningitischen  Symptome.  Nach  6  Wochen  spielte  der 
Knabe  wieder  in  seinem  Bette.  Verf.  glaubt  hier  eine  Meningitis  serosa  an- 
nehmen zu  müssen.  Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 

Eigenlümlicker   Beginn   einer   tuberkulösen   Meningitis,      Von    Schlesinger. 

Archiv  für  Kinderheilkunde.  34.  Bd.,  5.  u.  6.  Heft 
Das  27s  Jahre  alte  Kind  wurde  mitten  in  voller  Gesundheit  von 
stundenlang  anhaltenden  halbseitigen  Krämpfen  befallen,  die  von  einer  voll- 
kommenen Lähmung  derselben  (rechten)  Seite  und  Aphasie  gefolgt  waren. 
Doch  gingen  diese  Erscheinungen  innerhalb  36  Stunden  vollkommen  vorüber. 
Unmittelbar  darauf  setzte  mit  einem  typischen,  dem  klassischen  Bilde  durch- 
aus entsprechenden,  tagelangen  Prodromalstadium  die  tuberkulöse  Meningitis 
ein,  die  weiterhin  unter  all  den  gewohnten  Erscheinungen  am  15.  Tage  zum 
Exitas  führte.  Die  Sektion  des  Falles  wurde  nicht  gestattet.  Verf.  zieht 
ähnliche  obduzierte  Fälle  aus  der  Litteratur  heran,  die  über  die  anatomische 
Grundlage  des  vorübergehenden  apoplektiformen  Insultes  Aufklärung  geben 
sollen.  Spanier- Hannover. 

Zur  Kenntnis   der   Lähmungen    bei   der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica. 

Von    J.    Schmid.    Deutsche   Zeitschrift  für   Nerven heilkunde.     23.   Bd. 

1.  u.  2.  Heft.    Dez.  1902. 
Bei  einem  21jährigen  Mann,  welcher  an  einer  durch  die  Lumbalpunk- 
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tioo  sichergestellten  epidemischeD  Meningitis  erkrankt  war,  kam  es  im  Ver- 
laufe dieser  Krankheit  zu  einer  mit  Schmerzen  im  Schultergelenk  einher- 
gehenden Lähmung  des  linken  Deltoides,  Infraspinatns  sowie  in  schwächerem 
Grade  des  P.ectoralis  major,  Biceps  und  Triceps;  die  Mnskeln  atrophierten 
und  wiesen  eine  Aufhebung  der  elektrischen  Erregbarkeit  auf.  Ausserdem 
bestandea  auch  Sensibilitätsstörungen  an  der  befallenen  Extremität.  Die 
motorischen  Ausfallserscheinungen  gingen  ebenso  wie  die  sensiblen  Störungen 
bis  auf  geringe  Reste  zurück. 

Verf.  nimmt  an,  dass  diesem  Rrankheitsbild  eine  mit  der  Meningitis 
zusammenhängende  Myelitis  disseminata  zu  Grunde  gelegen  sei.     Zappert. 

Meningite  cerebro-spUuUe  ä  Meningocoques,  Von  Maurice  Perrin.  Aunales 
de  medecino  et  Chirurgie  inf.  No.  20.  1902. 
Der  Verf.  berichtet  über  einen  Fall  von  sporadischer  Cerebrospinal- 
meningitis  ans  der  Haushälterischen  Klinik,  der  sich  durch  einen  be- 
merkenswerten Verlauf  auszeichnete.  Es  handelt  sich  um  ein  6  Jahre  alte«, 
kräftiges  Mädchen,  das  3  Tage  nach  einer  Erkältung  plötzlich  in  eineo 
komatösen  Zustand  verfiel.  Daneben  waren  Erbrechen,  Autschreien,  Fieber, 
Nackenstarre  und  krampfartige  Bewegungen  vorhanden.  Eine  leichte  Besserung 
trat  in  den  nächsten  20  Tagen  ein,  in  denen  des  Bewusstscin  wieder  zurück- 
kehrte, aber  doch  Nackenstarre  und  Starre  der  Extremitäten  zurnckblieb. 
Am  21.  Krankheitstage  verfiel  das  Kind  von  neuem  in  Somnolenz;  der  Leib 
sank  ein,  und  es  trat  Incontinentia  urinae  et  alvi  auf.  Eine  Lumbalpunktion 
fiel  negativ  aus.  Am  26.  Krankheitstage  verfiel  das  Kind  in  Coma  und 
starb  am  nächsten  Tage  unter  allgemeinen  Gonvulsiouen.  Die  Sektion  ergab 
neben  einer  starken  Hjperaemie  der  Meningen  an  der  Basis  fibrinöse  Beläge 
zwischen  Chiasma  und  Pedunculi;  in  den  Ventrikeln  fanden  uich  Eiterflocken. 
Die  Plexus  choroides  waren  kongestioniert.  Die  Vorderseite  des  Rücken- 
marks zeigte  eitrige  Beläge;  der  Liquor  spinalis  war  blutig-serös;  die  Häute 
zeigten  sich  kongestioniert.  In  einzelnen  Eiterkörperchen  fand  sich  der 
Meningokokkus  intracellularis,  der  sich  nicht  nach  Gram  entfärbte  und  nicht 
kultiviert  werden  konnte.  Lissauer. 

Meningite  suppuree  ä  coli-bacilUs,  Von  Nobecourt  und  du  Pasquier. 
Societe  de  Pediatrie.     19.  Nov.  1902. 

Ein  7  Monate  altes  Kind  erkrankte  plötzlich  (Fieber,  Dyspnoe,  keio 
Erbrechen)  nach  einem  Darmkatarrh  —  die  Lumbalpunktion  ergab  unter 
hohem  Druck  eine  stark  eitrige  Flüssigkeit,  in  welcher  man  reine  Coli- 
Kulturen  nachweisen  konnte. 

Unter  warmen  Bädern,  Brombehandlung  und  zwei  anderen  Lumbal- 
punktionen Hessen  die  Symptome  bald  nach,  und  das  Kind  genass  ohne 
Folgen. 

Der  Coli-Bacillus  war  hoch  virulent,  einige  Eitertropfen  töteten  eine 
Maus  und  ein  Meerschweinchen  vor  Ablauf  von  5  Tagen. 

Es  handelte  sich  wahrscheinlich  um  ein  ungewöhnlich  widerstauds- 
fähiges  Kind,  da  man  in  der  Flüssigkeit  eine  Menge  in  Leucocyten  einver- 
leibte  Coli-Bacillen  nachweisen  konnte.  Cany. 
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Case  o/  tkrombosis  of  ihe  cerebral  veins  and  sinuses  associaied  wlth  broncho^ 
pneumonia.  Von  Theodore  Fisher.  Brit.  med.  Journ.  27.  September 
1902. 
Ein  yierj&hriges  Kind,  welches  mit  Diarrhoe,  dann  mit  pneumonischen 
Erscheinungen  über  dem  rechten  ünterlappen  erkrankt  war,  bekam  an  zwei 
aufeinanderfolgenden  Tagen  rechtsseitige  tonische  Krämpfe.  In  der  durch 
Spinalp  an  ktion  entleerten  Flüssigkeit  fanden  sich  Diplokokken.  Die  Sektion 
ergab  einen  Thrombus  im  Sinus  longitudinalis,  auch  die  Cerebralvenen  auf 
der  Oberfl&che  des  Gehirns  zu  beiden  Seiten  des  Sinus  waren  thrombosiert. 
Der  linke  Parietallappen  war  teilweise  geschwollen  und  erweicht.  Beide 
Mittelohren  enthielten  Eiter.  In  den  Thromben  uud  dem  Mittelohreiter 
wurden  Diplokokken  nachgewiesen.  Verf.  meint,  dass  Mittelohreiterung  und 
Thrombose  nebeneinander  entstanden  sein  können,  obwohl  das  nicht  sicher 
zu  sagen  ist.  Diagnostisch  Bemerkenswertes  enthält  auch  dieser  Fall  leider 
nicht.  Jap  ha- Berlin. 

Ein  Fall  von  abnormer  Ausbildung  eines  accessorischen  Sinus  occipitalis  nach 
einseitiger  Thrombose  des  Sinus  transversus,  VonHölscher.  Wiener 
klinische  Rundschau.  1902.  No.  28. 
Ein  seit  seiner  frühesten  Kindheit  an  linksseitiger  Mittelohreiterung 
leidendes  Mädchen  von  14  Jahren  starb  an  einem  intra  yitam  nicht  diagnosti- 
zierten Abscess  der  linken  Kleinhimhemisphäre  mit  Hydrops  ventricalorum 
Als  interessanter  Befund  an  den  Sinus  ergiebt  sich  eine  yoUkommen 
Obliteration  des  linken  Sinus  sigmoideus  durch  einen  mit  der  Wand  des- 
selben fest  verwachsenen  Thrombus  sowie  auffallende  Enge  des  Foramen 
jugulare  und  der  Vena  jugularis  der  linken  Seite.  Dagegen  hat  sich  ein 
kleinfingerdicker  accessorischer  Sinns  occipitalis  ausgebildet,  der  zum  rechten 
Foramen  jugulare  verläuft,  sodass  der  gesamte  Blutabfluss  aus  der  hinteren 
Schädelgrube  durch  das  rechte  Foramen  jugulare  und  die  beiden  benach- 
harten  Emissarien  erfolgte.  Dieser  Zustand  hat  sich  seit  dem  8.  Lebensjahre 
der  Patientin  herausgebildet,  zu  welcher  Zeit  sie  eine  schwere  M^^hirn* 
entzündung"  überstanden  hat.  Spanier- Hannover. 

Ein    Fall  von    cerebraler  Kinderlähmung.      Von    R.    Goldmann,    München. 
Munch.  med.  Wochenschr.    No.  51.     1902. 

Der  vorliegende  Fall  ist  bemerkenswerth  durch  die  ausserordentliche 
Steigerung  sämtlicher  Hautreflexe;  u.a.  beschreibt  Verf.  einen  dem  Babinski- 
Bchen  analogen  Reflex  an  der  oberen  Extremität  (Extension  und  Abdnktion 
des  Daumens  und  auch  des  Zeigefingers  bei  Berührung  des  Handtellers  oder 
der  Palmarseite  der  Finger).  Misch. 

lieber  Porencefihalie.  Von  Kellner.  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und 
Neurologie.  Bd.  XII.  Dezbr.  1902.  Heft  6. 
Als  klinische  Zeichen  der  Porenoephalie  sieht  Verf.  einen  Symptomen- 
komplex, bestehend  aus  geistigem  Defekt,  epileptischen  Anfällen  und 
hemiplegischer  Lähmung  mit  Wachstumshemmung  der  gelähmten  Extremitäten 
an.  Unter  den  Zöglingen  der  Hamburger  Idioten-  und  Epileptiker-Anstalt 
boten  21  dieses  Krankheitsbild  dar.  Auffallend  war,  dass  bei  17  die 
Lähmung  linksseitig  war,  so  dass  Affektionen  im  rechten  Hirn  als  die 
häufigeren  angesehen  werden  müssen.  Aus  den  —  bis  auf  die  meist  ungenauen 
Anamnesen  —  detaillierten  Krankengeschichten  ergeben  sich  einige  interessante 
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EinzelheitOD.    So  bestellt  überaus  h&ufig  eine  Unregelmässigkeit  der  Sehftdel- 

form,  meist  Asymmetrien,   manchmal   auch  Mikro-   und  Hydrocephalie.    Die 

gelähmten    Extremitäten    sind    gewöhnlich    im    Wachstum    zurückgeblieben, 

auch  die  Knochen  (bei  Röntgenuntersnohungen)  atrophisch.    Die  Reflexe   an  \ 

der  gelähmten  Seite  sind  nicht  immer  erhöht,  sondern  auch  manchmal  herab-  , 

gesetzt.    Endlich  finden    sich   an   den  paretiscfaen  Extremitäten,  namentlich  I 

an  den  Händen,  hie  und  da  Sensibilitätsdefekte.  Zappert.  1 

Ueber ParencephcUie.  Von  Aisberg.  Archiv  f.  Kinderheilkunde.  XXXIlI.Band.  i 
1.  u.  2.  Heft.  I 
Im  Aubchluss   an  4    eigene  Fälle,    über   die    er  ausführlich   berichtet,  i 
bespricht  Verf.  die  über   die  Ursachen   der   angeborenen  Poren cephalie  auf-  j 
gestellten  Theorien  und  schliesst  sich  im  Allgemeinen   der  Meinung  Kund-  < 
rat's  an,   nach    welcher   den    porencephalischen   Defekten    des  Hirnmantels  | 
Erweichnngsprosesse    zu    Grunde    liegen,    die   durch    einfache    mechanische 
Störungen    der   Zirkulation   im    Gebiete    der   Arteria    fossae    SjIyü    infolge  I 
endarteriitischer  Verengerung   des  Lumens    oder   infolge  von  Herzschwäche 
des  Fötus  hervorgerufen  sind.     Die  Zeit  des  Beginnes  der  Erkrankung  liegt 
wahrscheinlich  nicht  vor  dem  5.  Fötal monate.     Die  durch  die  Porencephalie  | 
hervorgerufenen    klinischen  Erscheinungen    sind    in  den  einzelnen  Fällen  so 
verschiedenartig,  dass  eine  exakte  Diagnose  wohl  kaum  möglich  ist;  höchstens  I 
wird     man    die     Wahrscheinlichkeitsdiagnose     eines    Bildungsdefektes    des  j 
Gehirns  stellen  können,    was   auch    in    dem    einen  Falle    des  Verfassers  ge- 
schehen ist.                                                                              Spanier- Hannover.  | 

I 
HeredosypkUis    cerebrale    tartHoe,     Von     L.    Hendrix.      La     Policlinique.  I 

No.  22.     (1902.)  ! 

Der  Fall,  um  den  es  sich  hier  handelt,  betrifft  einen  10jährigen  Knaben, 
der  mit  Fieber,    heftigen  Kopfschmerzen    und   grosser   Appetitlosigkeit   er- 
krankt war.     Dieser  Zustand  blieb  in  den  nächsten  8  Tagen  bestehen,  sodass  ' 
die  Diagnose  auf  Typhus  gestellt   wurde.     Unter   diesem   Bilde    verlief  die  i 
Krankheit   bis  zur  3.  Woche;    von    da    ab    sank    die  Temperatur,   aber   die 
Kopfschmerzen,   die   schon   früher  heftig  gewesen  waren,   blieben  bestehen  | 
und  nahmen    an  Intensität  zu.     Am    25.    Krankheitstage    trat    plötzlich    Er- 
brechen   auf,   Benommenheit,   Temperatursteigerung,    unregelmässiger    Puls, 
Incontinentia  urinae,    alles    in    allem    die  Symptome  einer  Meningitis.     Der  j 
bisher  behandelnde  Hausarzt    zog    den  Verf.    hinzu,    der   die    Diagnose   auf 
einen  spezifischen  Prozess  im  Gehirn   stellte.     Die  Diagnose   gründete  sich 
darauf,  dass  die  Kopfschmerzen    sich    in  der  linken  Stirnseite  lokalisierten, 
dass    sie   Nachts    intensiver    wurden    und    dass    während    der   dem    Typhns 
ähnlichen  Periode  keine  somnolenten  Zustände  vorhanden  waren.    Es  zeigte 
sich  später,  dass  die  Mutter  früher  an  Lues  gelitten  hatte. 

Nach  einer  längeren  spezifischen  Behandlung  trat  Heilung  ein,  wenn 
auch  anfangs  noch  die  Kopfschmerzen  so  bedeutend  waren,  dass  saweileo 
zum  Morphium  in  grossen  Dosen  gegriffen  werden  musste.         Lissauer. 

Case    of   arresUd   development    qf   tkt    cerebellum    amd  Us    pedtmcUs   wiik 

spi$$a  befida  andolker  developmenial  pectUiarUUs  in  ike  carä.   Von  Keith 

Monsarrat  und  W.  B.  War  rington.    Brit.  med.  Journ.    27.  Sept.  1902. 

Es  handelte  sich   um    ein  Kind,   das   im  Alter  von  6  Wochen  in  das 

Hospital    gebracht   wurde.     Seiner   Geburt    waren    mehrere    Aborte    voran- 
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gegangen.  Es  zeigte  starken  Hjdrocephalus,  in  der  Lendengegend  eine 
Narbe  von  geheilter  Spina  bifida,  rechtsseitigen  Klumpfuss  und  in  den 
unteren  Eztremit&ten  nur  geringe  Bewegungsfähigkeit.  Es  starb  an  Gastro- 
enteritis. Das  Ruckenmark  war  ganz  dünn,  im  Dorsalteil  durch  eine  Exostose 
in  zwei  Hftlften  geteilt,  in  der  Lendenregion  durch  ein  Narbengewebe  er- 
setzt, die  Spinalwnrzeln  sind  intakt  Im  verlängerten  Mark  fehlen  vordere 
Pjramide  und  Olive.  Das  Kleinhirn  ist  nur  durch  einzelne  kleine  Bl&ttchen 
vertreten,  im  Mittelhim  ist  keine  Teilunj^  zwischen  vorderen  und  hinteren 
Yierhügeln  nachzuweisen,  das  Grosshirn  zeigt  Hydrocephalua»  Der 
mikroskopische  Befund  entspricht  dem  makroskopischen  und  läset  gleich- 
zeitig die  mangelhafte  Sntwiekelang  des  Cerebellnm  als  Ursache  der  meisten 
Veränderungen  im  Hinterhirn  erkennen.  Zum  Schluss  giebt  Verf.  eine 
Uebersioht  über  die  verschiedenen  Arten  der  Klein  himatrophie.     Jap  ha. 

A  case  of  Friedreichs  aUtxia.  Von  R.  S.  C.  Edles  ton.  Brit.  med.  Journ. 
22.  Nov.  1902. 
Es  handelt  sich  um  ein  14} ähriges  Mädchen,  in  dessen  Familie  keine 
Nervenkrankheiten  beobachtet  wurden.  Im  Alter  von  7  Jahren  wurde  das 
erste  Symptom,  ein  schwankender  Gang,  bemerkt,  später  wurde  die  Sprache 
langgezogen  und  undeutlich,  zeitweise  traten  Gliederschmerzen  auf.  Die 
augenblicklichen  Symptome  waren  folgende:  Im  Sitzen  ist  das  Mädchen 
ruhig,  der  Kopf  ist  vom&ber  gesenkt,  die  Ellbogen  und  Handgelenke  ge- 
beugt, die  Finger  gestreckt.  Die  Pupillen  reagieren,  die  Sprache  ist  zögernd, 
das  Gedächtnis  gut.  Knie-  und  Fussreflexe  fehlen.  Der  Gang  ist  breit- 
beinig, schwankend,  Romberg  ist  vorhanden.  'Deutliche  Skoliose  und  Spitz- 
fnssstellung.  An  der  grossen  Zehe  ist  das  charakteristische  S}mptom, 
Extension  der  proximalen  und  Flexion  der  distalen  Phalange  vorhanden. 
Hautreflexe  und  Sensibilität  sind  normal,  ebenso  der  Augen-Hintergrund. 
Das  Befinden  verschlechterte  sich  während  der  Beobachtung.  Im  Laufe 
▼on  5  Jahren  nahm  die  statische  Ataxie  zu,  die  Hände  wurden  ungeschickter, 
und   die  Patientin  konnte    sich  eigentlich  nur   noch   mit  Lesen  beschäftigen 

Jap  ha. 


Besprechungen. 


König»  Die  Erkrankungen  des  Hüftgeienks  mit  besonderer  Berücksichiigwtg 
.  der  Tuberkuhse  nach  Beobachtungen  der  Gdttinger  Klinik  (iSyö—tSgö). 
Berlin.  Aug.    Hirschwald. 

Iji  aosserordeDtUch  schöner,  klarer  und  liohtToUer  Darstellang  giebt 
König  ein  erschöpfendes  Bild  der  Erkrankungen  des  Höftgelenks, 
welchem  ein  Material  von  760  Fällen  zu  Grande  liegt.  Die  Arbeit  nmfasst 
in  4  Hauptabschnitten  die  Tuberkalose  des  Hüftgelenks,  die  akate  infektiöse 
Coxitis,  die  gonorrhoische  Coxitis,  and  die  Arthritis  deformans  cozae. 
Dann  schlicnsen  sich  noch  die  Kontrakturen  und  Ankylosen  aas  anbekannter 
Ursache,  die  pyftmische  Eiterang  nnd  die  Verletzungen  des  Hüftgelenks  an. 

Das  Referat  kann  das  Studium  der  umfangreichen  Arbeit  nicht 
ersetzen.  Nur  einige  wenige,  besonders  für  die  Kinderheilkunde  wichtige 
Punkte  seien  hier  erwfthnt.  Aus  der  normalen  Anatomie  des  Hüftgelenks 
sei  daran  erinnert,  dass  dasselbe  dünne,  gewissermassen  für  einen  Durch- 
brach von  innen  heraus  pr&formierte  Stellen  besitzt,  so  besonders  an  der 
Vorderseite  des  Gelenks,  wo  der  Schleimbeutel  des  M.  ileopsoas  aufliegt, 
welcher  oft  sogar  mit  der  Kapsel  des  Hüftgelenks  direkt  kommuniciert. 

Pathologisch-anatomisch  stellt  sich  die  Tuberkulose  des  Hüft- 
gelenks zun&chst  als  Synovialtaberkulose  in  Gestalt  roter  derber  Granu- 
lationen dar,  später  Hydrops  mit  Vermehrung  der  Synovialflnssigkeit,  oft 
Eiterung  mit  Durchbrach  durch  die  Gelenkkapsel.  In  einer  Anzahl  von 
Fällen  bleibt  der  Knorpel  intakt,  in  anderen  wird  er  gelöst,  geht  verloren, 
und  es  entsteht  ein  Knochengeschwür  mit  schliesslich  vollständiger 
Zerstörung  des  Knochens.  Die  Knochenerkrankung  entwickelt  sich  mit 
Vorliebe  in  den  Knochenabschnitten,  welche  innerhalb  der.  Kapsel  liegen, 
also  in  Kopf  nnd  Pfanne.  Da  es  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahr  innerhalb 
des  Gelenks  überhaupt  keinen  Knochenkern  giebt,  so  kann  in  diesem  Alter 
die  Tuberkulose  der  Hüfte  auch  keinen  ostalen  Charakter  tragen  und  die 
Coxitiden  heilen  mit  voller  Beweglichkeit  aus. 

Aber  auch  in  den  ersten  Lebensjahren  bis  zum  4.  sind  die  Teile  des 
Knochens,  welche  in  späteren  Jahren  erkranken,  noch  wenig  ausgebildet 
Und  die  Majorität  der  Kn ochen erkrank un gen  liegt  bei  Kindern  bis  zam 
5.  Jahre  gerade  da,  wo  sie  bei  älteren  Kindern  und  Erwachsenen  selten 
sind:  im  Gebiet  des  Schenkelhalses. 

Für  die  Diagnose  ist  neben  Defekten  in  der  normalen  Beweglichkeit 
vor  allem  der  Nachweis  der  Verkürzung  der  betreffenden  Extremität  von 
Wichtigkeit.  Wachstumsstörungen,  Kapselschwellung  und  Gelenkabscesse 
vervollständigen  dieselbe. 

Die  Behandlung  wird  in  der  Regel  zunächst  konservativ  sein  und 
kann  sich  auf  Jahre  erstrecken.  Richtige  Lage,  Extension  mit  Gewichten, 
Ruhigstellung  des  erkrankten  Gelenks  durch  Gipsverband,  Beseitigung  der 
Kontrakturen  durch  Extension.  Der  Gipsverband  nimmt  den  Rumpf,  das 
Becken  bis  zu  dem  Trochanter  aut  der  gesunden  Seite  und  den  kranken 
Schenkel    bis    zum  Fnss    auf.    Bei    Absccssen    Punktion    und   Injektion    voo 
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Jodoformglycerin.  Bei  schweren  eitrigen  Gelenk-  und  Knochenabscessen 
Resektion. 

Die  akute  infektiöse  Goxitis  des  Jünglingsalters  wird  in  der 
Regel  darch  eine  Staphylokokken  Infektion  bedingt  und  kann  mit  Fieber, 
Schwellung  der  Hafte  und  Bewegungsstörungen  zun&chst  wieder  als  eine 
synoviale  Form  auftreten.  Diese  Form  yerl&uft  im  ersten  Lebensjahr  wieder 
fast  ausnahmslos  günstig,  weil  Gelenkkopf  und  Hals  noch  knorplig  und  der 
Knochen  durch. seine  extraartikni&re  Lage  geschützt  ist 

Ein  ungleich  schwereres  Leiden  stellt  die  ostale  Coxitis  dar«  welche 
am  häufigsten  in  den  Jahren  10  bis  15  vorkommt  Orthopädische  Behandlung 
fährt  hier  selten  zum  Ziel,  vielmehr  muss  die  Eiterquelle  aufgesucht  und 
beseitigt  werden,  während  gleichzeitig  die  fehlerhafte  Stellung,  die  Ankylose 
und  Kontraktur  durch  Resektion  korrigiert  wird. 

Für  die  gonorrhoische  Goxitis  sind  die  konstantesten  Symptome 
die  Schwellung  des  Gelenks  und  der  rasende  Schmerz.  Gewichtsextension 
und  Druckentlastung  der  Gelenkenden  beseitigen  in  der  Regel  bald  den  Schmerz. 
Eventuell  werden  noch  Punktion  des  Gelenks  und  gewaltsame  Beseitigung 
der  Kontraktur  nötig. 

Ausführlich  wird  schliesslich  noch  die  Arthritis  deformans 
besprochen. 

Der  kasuistische  Teil  der  Arbeit  ist  von  König's  früherem  Assistenten 
Waldvogel  bearbeitet  Hasenkno'pf, 

W.  Elelimeyer:  Paikogenese  und  pathologische  Anatomie  des  Hydrocephalus 
congenitus.  Inaug.-Dissertation.  Leipzig  1902. 
Wenn  die  vorliegende  Arbeit  auch  nichts  neues  bringt,  so  verdient 
sie  doch  wegen  der  anscheinend  vollständigen  Zusammenstellung  alles  dessen, 
was  wir  über  den  H.  c.  bis  jetzt  wissen,  entschieden  Beachtung.  Sie  ist  eine 
Monographie,  die  jedem,  der  sich  eingehender  mit  dem  Thema  beschäftigen 
möchte,  von  Wert  sein  muss.  E.  fasst  in  den  Begriff  des  H.  c  1.  die  Fälle,  * 
bei  welchen  die  Sektion  Entwickelungsstörungen  im  Gehirn,  sog.  Bildnngs- 
hemmangen  ergiebt  2.  Fälle,  die  ein  Geburtshindernis  bilden  (Zangengeburt) 
oder  bei  denen  gleich  nach  der  Geburt  ein  schnelles  Wachstum  des  Kopfes 
aufHlUt  Wahrscheinlich  gehören  hierher  ausserdem  3.  Fälle  im  späteren 
Leben  sich  entwickelnder  Hydrocephalie,  die  mit  sicherangeborenen,  anders, 
artigen  Störungen  des  Hirns  und  Rückenmarks  kompliziert  sind,  und  * 
4.  Fälle  von  sog.  idiopathischem  Hydrocephalus,  bei  welchem  trotz  hoch- 
gradigster Wasseransammlung  die  Obduktion  höchstens  so  geringe  pathologische 
Veränderungen  ergiebt,  dass  er  vom  anatomischen  Standpunkte  aus  nicht 
als  erworbener  betrachtet  werden  kann. 

Verf.  schliesst  einen  Fall  aus  der  Leipziger  Universitäts-Kinderklinik 
als  Beitrag  an,  bei  welchem  ein  an  Aneneephalie  grenzender  Hirndefekt  be- 
stand, ferner  typische  Ependymveränderungen  an  der  Basis,  Mikrogyrie 
einerseits,  Abplattung  der  Gyri  andererseits,  Verengerung  bezw.  Erweiterung 
des  3.  Ventrikels,  teilweise  Verödung  des  Aqnaeducts,  Erweiterung  des  spinalen 
Duralsackes,  Erweiterung  des  Gentralkanals  und  relativ  gutes  Erhaltensein 
der  Stammganglien.  Die  Menge  der  Flüssigkeit  betrug  160  ccm,  ihr  Eiweiss- 
gehalt  1  pGt  Der  klinische  Verlauf  war  typisch.  Den  Entwickelungsbeginn 
des  Hydrocephalus  verlegt  hier  E.  auf  etwa  den  5.  Intrauterinmonat 

E.  Teuffei. 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  4.  34 
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Max  Mayer:  Die  Kochsalaquellen  und  Soolbäder.  Ihre  Anwendung  und  Ver- 
wertung in  der  Medicin.  Wien,  Alfred  Holder. 
Das  ßachlein  enthält  im  wesentlichen  eine  Besprechung  der  in  Bad 
Ischi  üblichen  Kurmethoden,  der  Trinkkur,  Badekur  und  der  Inhalationen. 
Das  Wasser  der  Trinksalzquellen  (^ Kochsalzwässer)  wird  Kindern  in  Mengen 
Yon  100—200  g  gegeben  und  soll  in  Normaltemperatur  leicht  abführend,  in 
erwärmtem  Zustand  leicht  stopfend  wirken.  Interessant  ist  vielleicht,  dass 
man  über  die  üblichen  Konzentrationen  der  Soolbäder  hinausging  und  sogar 
6— 31  procentige  Bäder  gab,  ohne  dass  die  Haut  besonders  gereizt  wurde  und 
mit  angeblich  gutem  Erfolg  bei  skrophulösen  Affektionen.  Schlammnieder- 
schläge aus  der  Soole,  der  „Salzburg-Schwefelschlamm",  werden  endlich  zu 
lokalen  Umschlägen  verwandt.  Jap  ha. 

Merek's  Index.    II.  Auflage.  1902. 

Schon  nach  5  Jahren  ist  eine  Neuauflage  dieses  Musterkataloges  nötig 
geworden.  Der  Index  ist  ein  vorzugliches  Nachschlagewerk,  das  neben  den 
chemischen  Notizen  auch  die  genaue  Dosierung  und  Indikation^  für  die  Anwen- 
dung der  einzelneu  Präparate  in  übersichtlicher  Weise  enthält.  A.  Orgler. 
Enelyklopftdie  der  mikroskopischen  Technik  mit  besonderer  Berück- 
sichiigung  der  Färbelehre,  Berlin.  U  r  b  a  n  und  Schwarzcnberg.  1903. 

Dieses  Werk,  das  unter  Mitwirkung  hervorragender  Fachleute  von 
Ehrlich,  Krause,  Mossc,  Rosin  und  Weigert  herausgegeben  wird,  soll 
eine  umfassende  Uebersicht  über  die  gesamte  Mikrotechuik,  einschliesslich 
der  Chemie  und  Physik  der  benutzten  Farbkörper  und  Reagentien,  geben. 
Da  durch  dieses  Werk  eine  fühlbare  Lücke  ausgefüllt  wird,  so  ist  sein  Er- 
scheinen mit  Freuden  zu  begrüssen.  A.  Orgler. 
iP6darr6:  Traitemeni  chirurglcal  de  la  per/oratUm  intestiMcUe  au  cours  de  la 
fievre  typhoide.    (These  de  Paris.     1902.) 

Verf.  glaubt,  es  sei  notwendig,  schnell  zu  operieren,  schon  18  Stunden 
Bacb  der  Perforation  ist  die  Prognose  hoffnungslos. 

Die  Operation  muss  so  schnell  wie  möglich  ausgeführt  und  eine  ausreichende 
Drainage   eingerichtet   werden.    Eine   ausgiebige  Abspülung  sei  überflüssig. 

In    Frankreich:    3    Genesungen    auf   8   operierte    Fälle,    im    Ausland: 
16  Genesungen  auf  46  Fälle.  Canj. 

Aiehard  Rosen:  Du  Krankenpflege  in  der  är etlichen  Praxis,  Berlin.  1902. 
*  Im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren,  die  zumeist  für  Laien  dieses  Kapitel 
behandelt  haben,  wendet  sich  der  Verf.  vor  allem  an  die  Aerzte.  In  kurzen 
Umrissen  giebt  derselbe  ein  übereichtliches  Bild  der  Krankenpflege.  Der 
Häuptwert  dieses  Buches  liegt  vor  allem  darin,  dass  alle  jene  umständlichen 
Apparate,  die  doch  nur  für  Krankenhäuser  verwendbar  sind,  keine  Be- 
rücksichtigung gefunden  haben,  dagegen  wird  eine  recht  klare  Schilderung 
der  in  der  täglichen  Praxis  erforderlichen  Hilfsmittel  gegeben.  Besonders 
•eingehend  wird  geschildert,  wie  die  kompliziertesten  therapeutischen  Mass- 
nahmen (z.  B.  permanentes  Wisserbad)  mit  den  primitivsten  Vorrichtungen 
•ermöglicht  werden  können.  Es  liegt  in  der  Eigenart  eines  solchen  Buches, 
<lass  so  manches  dem  Leser  bekannt  ist,  andererseits  es  viel  Praktisches  und 
wenig  Bekanntes  bietet,  sodass  selbst  derjenige,  welcher  sich  eingehender  mit 
dieser  Materie  beschäftigt  hat,  mannigfache  Anregungen  aus  diesem  Buche 
i>chöpfen  wird.  Li  s  sau  er. 

Drackrehler-Berlehtlgrang. 

In  dem  3.  Heft  des  57.  Bandes  ist  auf  S.  376 

34  +  2  )/  2"^  statt  34  X  2  1/2^ 
.au  lesen. 


Gedenkblatt 

für 

Dr.  med.  Bernhard  Wagrner, 

langjährigen  verantwortlichon  Redaktear  des  Jahrbacbes  für 
Kinderheilkande. 

Bernhard  Ludwig  Wagner  wurde  am  12.  August 
1839  in  Delitz  bei  Weissenfeis  a.  S.  geboren,  wo  sein 
Vater  Rittergutspächter  war.  Nach  zwei  Jahren  zogen 
sie  nach  Waidenburg  in  Sachsen.  Er  wurde  dort  mit 
seinen  Geschwistern  und  mehreren  gleichaltrigen  Knaben 
bis  zu  seinem  dreizehnten  Jahre  von  einem  Hauslehrer 
unterrichtet.  Im  Frühjahr  1853  zog  er  zu  seinem  achtzehn 
Jahre  älteren  Bruder  Ernst,  dem  späteren  Kliniker,  nach 
Leipzig  und  blieb  in  dessen  Hause  bis  kurz  vor  seiner 
eigenen  Verheiratung.  Von  1853 — 1859  besuchte  er  das 
Thomasgymnasium,  studierte  dann  in  Leipzig  und  Jena, 
promovierte  in  Leipzig  1864  und  erlangte  im  Januar  1865 
die  Approbation.  Darauf  ging  er  nach  Wien  und  wollte 
sich  von  dort  eben  nach  Paris  begeben,  als  sein  Bruder, 
der  inzwischen  Direktor  der  medizinischen  Poliklinik  ge- 
worden war,  ihm  eine  freigewordene  Assistentenstelle  an- 
bot. In  dieser  war  er  vom  Frühjahr  1865 — 1867  thätig 
und  hatte  Gelegenheit,  zahlreiche  Sektionen  zu  machen. 
Kurz  vor  seiner  Verheiratung  gab  er  diese  Stellung  auf 
und  Hess  sich  als  praktischer  Arzt  nieder.  Im  Februar 
1868  erkrankte  er  an  einer  exsudativen  Pleuritis  und 
sieben  Jahre  später  an  derselben  Krankheit  in  der  anderen 
Brusthälfte.  Er  hatte  Vorbereitungen  getroffen,  sich  zu 
habilitieren,  gab  dieselben  aber  krankheitshalber  auf. 
Allmählich  entwickelte  sich  ein  langsam  fortschreitendes 
Lungenleiden,  welches  ihn  zwang,  seine  blühende  Praxis 
im  Oktober  1888  aufzugeben. 

Ein  sehr  glückliches  Familienleben  trug  wesentlich  dazu 
bei,  ihm  die  stetig  zunehmenden  körperlichen  Beschwerden 
zu  lindern  und  erträglicher  zu  machen.  Jährlich  suchte 
er  wärmere  Gegenden  auf,  um  seine  Kräfte  zu  erhalten 
und  zu    stützen.     So    hat    er    sich  Monate  lang  25  Male 
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in  Schloss  Labers  bei  Meran  aufgehalten.  Als  er  Anfang  März  d.  J. 
zum  26.  Mal  dorthin  fuhr,  erkältete  er  sich  auf  der  Fahrt  und 
musste  das  Bett  hüten.  Es  traten  Herzschwäche  und  schwere 
Stauungen  auf.  Am  18.  März  verschied  er  ganz  sanft  ohne 
Todeskampf  in  Gegenwart  seiner  Frau  und  seines  Sohnes. 

Als  im  Sommer  1867  der  Verlag  des  Jahrbuches  für  Kinder- 
heilkunde nach  Leipzig  übersiedelte,  übernahm  Wagner  die  ver- 
antwortliche Redaktion.  Nachdem  er  in  den  ersten  Jahren  mit 
vielen  Mühen  und  Sorgen  zu  kämpfen  gehabt  hatte,  gelang  es 
seiner  Umsicht  und  seinen  ausdauernden  Bestrebungen,  diese 
Zeitschrift  mehr  und  mehr  zu  heben  und  ihr  grössere  Anerkennung 
zu  verschaffen.  Ein  bleibendes  Denkmal  seiner  Arbeit  und  seines 
Erfolges  auf  dem  Gebiete  der  Kinderheilkunde  sind  die  25  Bände 
<ier  neuen  Folge  des  Jahrbuches,  welche  unter  seiner  Redaktion 
vom  November  1867  bis  Ende  1886  erschienen  sind.  Er  hatte 
in  den  ersten  Bänden  selbst  einige  kleinere  Aulsätze  veroflFentliclit. 
Mit  dem  Schluss  des  25.  Bandes  legte  er  wegen  andauernder 
Kränklichkeit  die  Redaktion  des  Jahrbuches  zum  lebhaften  Be- 
dauern der  Mitarbeiter  nieder. 

Mit  Bernhard  Wagner  ist  einer  der  Besten  dahingegangen. 
Im  Kreise  seiner  Freunde,  Bekannten  und  Patienten  wurde  ihm 
als  Arzt  und  als  Mensch  die  grösste  Achtung,  Liebe  und  Ver- 
trauen entgegengebracht.  Seinem  Edelsinn,  seiner  Lauterkeit 
und  der  Freundlichkeit  seiner  Sitten  werden  wir  ein  treues  Ge- 
denken bewahren.  A.  Steffen. 


XX. 

Klinische  Mitteilungen  aus  dem  Kinderspital  in  Basel. 
(Prof.  E.  Hagenbach-Burckhardt.) 

1. 

lieber  Pemphigus  contagiosus. 

Von 

E.  HAGENBACH-BURCKHARDT. 

Eine  kleine  Epidemie  von  Pemphigus,  auch  als  Pemphigus 
neonatorum  bekannt,  die  wir  im  hiesigen  Kinderspital  beobachtet 
haben,  verdient  eine  kurze  Besprechung.  Zunächst  ist  es  jeden- 
falls sehr  selten,  dass  in  Kinderspitälern  solche  Epidemieen  be- 
obachtet werden,  sonst  würden  in  der  Litteratur  da  oder  dort 
solche  mitgeteilt  worden  sein.  Gewöhnlich  stammen  solche  Mit- 
teilungen aus  Gebäranstalten,  aus  Findelhäusern,  aus  der  Praxis 
einer  Hebamme.  So  erzählt  Zechmeister^),  dass  in  der  Klientel 
einer  Hebamme  von  76  von  ihr  besorgten  Kindern  28  erkrankten, 
wovon  6  unter  hohem  Fieber  todtlich  endeten.  (Koch,  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.,  73  u.  75).  Es  herrscht  noch  vielfach  die  Meinung, 
<ler  Pemphigus  befalle  bloss  die  Neugeborenen.  So  spricht  Comby 
in  seinem  Artikel  über  Pemphigus  im  „Trait^  des  maladies  de 
renfance"^)  bloss  von  einer  epidemischen  Verbreitung  bei  Neu- 
geborenen und  bezeichnet  die  Pemphigusfälle  in  späterer  Zeit  als 
sporadische,  nicht  auf  Infektion  beruhende. 

Die  neueren  Lehrbücher  über  Kinderkrankheiten  verhalten 
sich  in  dieser  Frage  verschieden.  Baginsky  spricht  bloss  von 
einem  benignen  Pemphigus  neonatorum,  auch  Henoch  beschreibt 
ausführlich  denselben;  doch  hat  er  in  seinem  grossen  Wirkungs- 
kreis nie  eine  epi-  oder  endemische  Ausbreitung  des  Pemphigus 
beobachtet.     Dagegen    erwähnen  Biedert   und  Unger    auch  das 


>)  Muncli.  med.  Woch.    No.  38.     1887. 
»)  V.  Bd.    p.  263  u.  f. 
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epidemische  Auftreten  bei  alteren  Kindern.  Mit  besonderem 
Nachdruck  betont  Escherich  ^)  das  Vorkommen  des  sog.  Pemphigus 
neonatorum  auch  bei  älteren  Kindern.  Durch  den  Eintritt 
solcher  Kinder  in  sein  Spital  wurde  daselbst  eine  lang  sich  hin- 
ziehende Hausepidemie  hervorgerufen. 

Es  geht  aus  den  hier  erwähnten  und  sonst  noch  mehrfach 
beschriebenen  Fällen  hervor,  dass  der  Pemphigus  in  den  ersten 
Wochen  in  epidemischer  Verbreitung  nichts  seltenes  ist,  dass  er 
in  hohem  Grade  kontagiös  ist  und  durch  Wärterinnen,  Kleidungs- 
stucke übertragen  wird.  Weniger  bekannt  und  weniger  beschrieben 
sind  die  Fälle,  wo  die  Krankheit  auch  übertragen  worden  ist  auf 
ältere  Kinder  und  wo  sie  sich  ebenfalls,  wenn  eine  nahe  Be- 
rührung stattfinden  konnte,  als  eine  leicht  übertragbare  zeigte.  — 
Mehrfach  erwähnt  sind  dann  Fälle,  wo  die  Uebertragung  von 
Pemphigus  der  Neugeborenen  auf  Erwachsene  stattgefunden  hat. 
So  erwähnen  verschiedene  Autoren,  dass  eine  Uebertragung  statt- 
gefunden habe  vom  Säugling  auf  die  Amme.  Salvage*)  erzählt 
von  einem  Kinde  von  einigen  Tagen  mit  Pemphigusblasen  über 
den  ganzen  Körper  verbreitet  (ohne  Beteiligung  von  Handteller 
und  Fusssohlen),  wo  nach  Verfluss  von  vier  Tagen  sich  ähnliche 
Blasen  zeigten  auf  der  Brust  und  auf  den  Vorderarmen  der  Amme. 
HommoUe  (bei  Comby  zitiert)  erwähnt  zwei  Mütter,  welche 
von  ihren  Kindern  Blasen  im  Gesicht  bekommen  haben.  Schon 
Koch*)  teilt  mit,  dass  er  im  Stande  war,  durch  Ueberimpfung 
des  Blaseninhaltes  von  Pemphigus  auf  ceinen  Arm  eine  Blase  zu 
produzieren.  Dasselbe  ist  Leiner*)  gelungen,  der  sich  Inhalt 
von  Pemphigusblasen  von  einem  Kind  mit  P.  contagiosus  ein- 
impfte; die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  Staphylokokken. 
Auch  von  anderen  noch  sind  mit  Erfolg  solche  Ueberimpfungen 
gemacht  und  so  die  Kontagiosität  nachgewiesen  worden. 

Unsere  kleine  Hausepidemie  im  Baseler  Kinderspital  hat  uns 
gelehrt,  dass  in  der  That  der  gutartige  Pemphigus  contagiosus 
sich  nicht  beschränkt  auf  die  neugeborenen  Kinder,  sondern  auch 
ältere  befällt,  und  hat  uns  ferner  gezeigt,  dass  bei  inniger  Be- 
rührung auch  eine  Uebertragung  der  Krankheit  resp.  der  Blasen 
auf  Erwachsene  stattfinden  kann.  Es  wäre  richtiger,  nach  dem 
Vorschlag    Escherich's    die   Krankheit    als  Pemphigus  infantum 

^)  Verhandl.  d.  V.  deutschen  dermatol.  Koogresses. 

»)  L^ncet.     19.  April  1899. 

»)  Jahrb.  f.  Kiodcrheilk.     1873. 

*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     1902. 
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zu  bezeichnen.  Ehe  wir  zur  Beschreibung  des  Verlaufs  unserer 
Epidemie  übergehen,  sei  die  wichtige  Frage  der  Lokalisierung 
der  Blasen  noch  kurz  gestreift;  auch  nach  dieser  Richtung  war 
dieselbe  für  uns  besonders  lehrreich.  Allgemein  wird  gelehrt, 
dass  ein  Hauptuntej Scheidungsmerkmal  des  P.  neonat,  contagiosus 
gegenüber  dem  P.  syphiliticus  darin  bestehe,  dass  bei  ersterem 
die  Handteller  und  Fusssohlen  frei  bleiben.  Während  die  einen, 
wie  Gerhardt-Seyffert,  Comby  erklären,  dass  die  Fusssohlen 
und  Handteller  immer  frei  bleiben,  betonen  andere,  so  I  nger, 
dass  diese  Hautpartieen  in  der  Regel  verschont  bleiben,  die 
Möglichkeit  einer  Beteiligung  wird  da  zugegeben,  und  Runge  ^) 
berichtet  von  Fällen,  wo  ganz  ausnahmsweise  sich  die  Bläschen 
bei  starker  Eruption  an  den  Extremitäten  auch  auf  die  Palma 
man  US  und  Planta  pedis  ausdehnen.  Auch  üenoch  erwähnt 
einen  Fall  von  P.  non  syphil-,  wo  sich  in  der  Palma  manus  eine 
Blase  befand.  Also  vollständig  sicher  kann  man  sich  bei  der 
differentiellen  Diagnose  zwischen  P.  contag.  und  P.  syphiliticus 
nicht  verlassen  auf  die  Lokalisierung.  Andrerseits  sind  Pemphigus- 
fälle,  wo  die  Syphilis  sicher  war  und  doch  Fusssohlen  und  Hand- 
teller bei  starker  sonstiger  Eruption  frei  blieben,  beschrieben,  so 
von  Shukowsky^). 

Die  bei  uns  beobachtete  Epidemie  bietet,  wie  gesagt,  auch 
nach  dieser  Richtung  eine  Abweichung  vom  gewöhnlichen  Ver- 
halten. Ich  lasse  eine  kurze  Schilderung  unserer  Fälle  und  des 
Ganges  der  Epidemie  hier  folgen. 

Seh ,  Conr.,  12  Tage  alt,  trat  den  20.  Februar  1902  ins  Kinderspital. 
Erkundigungen  über  Lues  fielen  zunächst  negativ  aus.  Nachtrügliob  war 
bloss  in  Erfahrung  zu  bringen,  dass  der  Vater  vor  4  Jahren  „Elterblaschen" 
am  Penis  gehabt  hübe;  sonst  keinerlei  allgemeine  Symptome.  Gewicht  3040;  das 
Kind  zeigt  etwas  vergrosserte  härtliche  Corvical-,  Postauricular-  und  In^rninaN 
drusen;  sonst  ausser  Hagaden  ad  anum  keine  Zeichen,  die  auf  Lucs  schlicssen 
lassen.  Am  ganzen  Körper  mehr  oder  weniger  eingetrocknete  Pemphigas- 
blasen  von  Linsen-  bis  Fünffrankstückgrösse,  hauptsächlich  auch  um  den 
Mund  herum,  an  der  Wange,  über  dem  linken  Frontale,  auf  der  Brust  und 
an  Dorsal-  und  Volarflucho  der  llände  und  an  Dorsal-  and 
Plantarfläche  der  Füssc.  Die  befallenen  Stellen  zeigen  zum  Teil  frische 
ßlasen  mit  gclbgrünem  Inhalt,  zum  Teil  wieder  andere  mehr  eingetrocknet 
in  den  yerschiedensteu  Stadien  der  Entwickelung.  Am  harten  Gaumen  in 
der  Mitte  eine  ca.  linsengrosse  oberflächliche  Uiceration,  ähnlich  solchen  auf 
der  Haut.  Mundschleimhaut  und  Zunge  mit  Soorrasen  bedeckt.  An  den 
folgenden  Tagen    nach    dem  Spitaleintritt    bilden    sich    immer   wieder    neue 


')  Die  Krankheiten  der  er>ten  Lebenstage. 
»)  Arohiv  f.  Kinderheilk.     Bd.  34.    H.  2  u.  4. 
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BlasoQ,  an  den  Händen  und  den  Füssen  hängt  die  Haut  io  Fetzen  heranter. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blaseninhaltes  ergiebt  neben  zahl- 
reichen Lenkocyten  Kokken,  die  sich  auf  Agar  als  weisse  Staphylokokken 
herausstellen.  Nach  Yerfiuss  Ton  3  Wochen  war  das  Kind  von  sämtlichen 
Blasen  befreit  und  zeigte  beim  Austritt  —  den  20.  März  —  an  den  Händen^ 
Knien,  Fersen  noch  kleine  oberflächliche  Wundflächen.  Die  Haut  ist  überalt 
trocken,  teilweise  schuppend.  Das  Kind  hat  an  Gewicht  stark  zugenommcD. 
Später  noch  einmal  Eintritt  mit  Ekzem. 

Anfänglich  wurde  die  Diagnose  hereditäre  Lues  gestellt,  ge- 
stutzt auf  die  Lokalisation  der  Pemphigusblasen,  die  Ulceration 
im  Munde,  die  härtlichen  Lymphdrusen  und  die  fraglichen  Ra- 
gaden am  Anus.  Dementsprechend  wurden  Sublimatbäder  ge- 
geben und  die  rasche  Besserung  sämtlicher  Symptome  sprach 
ebenfalls  zu  Gunsten  der  gestellten  Diagnose. 

Der  weitere  Verlauf  und  weitere  nachträgliche  anamnestiscbe 
Mitteilungen  machten  die  Diagnose  Lues  immer  unwahrschein- 
licher und  zwangen  uns,  den  Fall  als  Pemphigus  neonatorum  con- 
tagiosus  non  syphiliticus   aufzufassen. 

Es  stellte  sich  nachträglich  heraus,  dass  beide  Eltern  zu 
gleicher  Zeit  mit  dem  Kind  ähnliche  Blasen  in  der  Umgebung 
des  Mundes  und  am  Kinn  bekamen;  die  begleitende  Mutter  zeigte 
am  Kinn  noch  rote  rundliche  Flecken,  die  von  den  Blasen  zurück- 
geblieben waren.  Es  erschien  nach  den  Mitteilungen  der  Eltern  sehr 
wahrscheinlich,  dass  diese  Pemphigusblasen  vom  Kind  auf  Vater  und 
Mutter  durch  Küsse  übertragen  worden  sind,  ganz  nach  Analogie 
von  in  der  Litteratur  mitgeteilten  Fällen,  wo  Kinder  das  Exanthem 
auf  die  Brüste  der  Amme  übertragen  haben. 

Unsere  Annahme  eines  Pemphigus  contagiosus  non  syphi- 
liticus wurde  aber  noch  wahrscheinlicher  dadurch,  dass  von  diesem 
Kinde,  das  mit  einer  grösseren  Anzahl  verschiedenaltriger  Kinder 
in  einem  Saale  lag,  im  Spital  sich  eine  kleine  Pemphigusepidemie 
ausbildete  von  im  ganzen  sieben  Fällen.  Vom  20.  Februar,  dem 
Tage  des  Eintritts  des  mit  Pemphigus  behafteten  Kindes,  kamen 
keine  weiteren  Erkrankungen  vor  bis  Mitte  März,  wo  ein  ein- 
jähriges Kind  mit  chronischer  Pneumonie,  J.  B.,  Bettnachbar  de» 
ersten  Kindes,  an  ähnlichen  Blasen  erkrankte.  Dieselben  waren 
hauptsächlich  am  Rücken,  nur  bedeutend  kleiner  als  die  Blasen 
des  ersten  Kindes.  Am  26.,  27.,  31.  März  und  1.  und  21.  April 
erkrankten  in  demselben  Zimmer  noch  weitere  5  Kinder  an  Pem- 
phigus. Die  Zeit  vom  Tage  des  Eintritts  der  Kinder  mit  irgend 
einer    beliebigen    Krankheit    bis    zum    Ausbruch    des   Pemphigus 
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differierte  zwischen    8  und   16  Tagen,  und    daraus  darf    wohl  ge- 
schlossen werden,  dass  die  Incubation  eher  eine  lange  Dauer  hat. 

Bei  allen  diesen  Kindern  waren  die  Blasen  klein,  blos  linsen- 
bis  erbsengross,  zeigten  sich  hauptsächlich  am  Rücken,  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  an  den  Armen,  Oberschenkeln  und  Bauch, 
in  allen  Fällen  aber  weniger  verbreitet,  als  im  ersten  Fall.  Beim 
ersten  und  bei  drei  von  den  sechs  infizierten  Kindern  zeigte  sich 
vorübergehend  Fieber;    bei  drei  war  der   ganze  Verlauf  fieberlos. 

Die  Kinder  befanden  sich  im  Alter  zwischen  8  und  15  Monaten. 
Das  Exanthem  bestand  in  1  Fall  bloss  4  Tage,  in  2  Fällen 
14  Tage,  in  1  Fall  17  Tage  und  in  2  Fällen  fast  1  Monat.  In 
sämtlichen  Fällen  verlief  die  Krankheit  günstig,  wenn  auch  bei 
einzelnen  das  Hinzutreten  des  Pemphigus  zur  ursprünglichen 
Krankheit  (Eczem,  Rachitis,  Pneumonie)  dieselbe  vorübergehend 
ungünstig  beeinflusste. 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  auch  noch  ältere  Kinder  des 
Spitals  mit  den  Pemphiguskranken  in  Berührung  kamen,  ohne  in- 
fiziert zu  werden;  also  wohl  durch  ihr  Alter  oder  vielleicht  auch 
durch  weniger  direkten  Kontakt  geschützt  waren. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  auch  bei  den  Blasen 
der  anderen  Fälle    Staphyloc.  alb. 

Unsere  kleine  Epidemie  hat  uns  gelehrt,  dass  der  Pemphigus 
neonatorum  non  syphil.  sich  auch  auf  Handteller  und  Fusssohlen 
erstrecken  kann,  aber  nur*  da,  wo  das  Exanthem  ein  sehr  ver- 
breitetes ist;  in  den  übrigen  6  Fällen  mit  geringerer  Ausdehnung 
des  Exanthems  war  keine  Spur  von  Beteiligung  von  Palma  manus 
und  Planta  pedis.  Die  Lokalisierung  an  letztgenannten  Stellen 
erlaubt  nicht  ohne  weiteres,  die  Diagnose  auf  Syphilis  zu  stellen. 

Unsere  Fälle  bieten  dann  ferner  Interesse,  als  sowohl  Er- 
wachsene, als  auch  Kinder  bis  zu  15  Monaten  von  der  Krankheit 
befallen  worden  sind;  dagegen  keine  Kinder  über  dieses  Alter 
hinaus. 

Schliesslich  müssen  wir  aus  unserer  kleinen  Spitalepidemie 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  Empfänglichkeit  für  Pemphigus 
nicht  nur  bei  Neugeborenen,  sondern  bis  über  das  1.  Lebensjahr 
hinaus  eine  grosse  ist,  da  alle  diese  Kleinen  nach  und  nach  von 
der  Krankheit  befallen  wurden. 

Dieser  Umstand  veranlasste  uns  schliesslich,  den  betreffenden 
Saal    bis    zum    vollständigen    Ablauf   der    Epidemie    mit   keinen 
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Kindern  unter  einem  Jahr  za  belegen.  Es  erscheint  mir  am 
wahrscheinlichsten  nach  Analogie  der  in  der  Litteratur  beschriebenen 
Epidemien  anzunehmen,  dass  die  Wärterinnen  die  Infektion  Ter- 
mittelt  haben;  ich  muss  dies  annehmen  trotz  der  peinlichen  Rein- 
lichkeit, die  den  Wärterinnen  bei  uns  auferlegt  wird  schon  zur 
Vermeidung   der    Uebertragung  der  Enteritis  von  Kind  zu  Kind. 

Die  Epidemie  dauerte  vom  20.  Februar  bis  Mitte  Mai. 

Aussehen,  Fieber,  Verbreitung  der  Blasen  sprechen  gegen 
Impetigo  contagiosa. 


Das  Diphtherieheilserum,  seine  Wirkungsweise  und 
Leistungsgrenzen  bei  operativen  Larynxstenosen. 

Von 
Dr.  EMIL  WIELAND 

iu  Bisd, 
gewesenem  Arsisteiixarzt  des  Kluderüpitals  nud  Doocnt  für  KioderheilküDde. 

Seit  Einfuhrung  der  spezifischen  Behandlung  der  Diphtherie 
durch  Behring  sind  über  8  Jahre  verflossen.  Der  Jahre  lang,  leider 
nicht  immer  sachlich  geführte  Streit  um  die  Berechtigung  und 
den  Wert  der  neuen  Behandlungsmethode  ist  allmählich  ver- 
stummt, und  es  sind  zur  Stunde  eigentlich  blos  noch  die 
Statistiker  unter  den  Aerzten  —  Gottstein,  Kassowitz, 
Rosenbach  und  andere  — ,  welche  auch  heute  noch  dem  Heil- 
serum jede  Wirkung  absprechen  und  die  ganze  Serumbewegung 
der  letzten  Jahre  als  eine  langdauernde,  immer  wieder  künstlich 
geschürte  Suggestion  hinstellen.  Demgegenüber  ist  zu  betonen, 
dass  die  Serumbehandlung  sich  zufolge  ihres  inneren  Wertes  auf 
praktischem  Wege  immer  grossere  Anerkennung  erworben  hat, 
und  dass  es  heutzutage  wenige  praktische  Aerzte  geben  möchte, 
welche  das  Behring'sche  Serum  bei  Diphtheriefällen  missen 
möchten.  —  Und  doch,  wurde  man  bei  den  Einzelnen  Umfrage 
halten,  wie  oft  ihrer  Ueberzeugung  nach  ausschliesslich  dem  Heil- 
serum die  Kettung  eines  Diphtheriekranken  zugeschrieben  werden 
musste,  wie  oft  aber  anderen  Faktoren,  und  wie  oft  der  Tod  trotz 
Anwendung  des  Serums  nicht  verhindert  werden  konnte,  man 
würde  recht  verschiedene  und  widersprechende  Antworten  er- 
halten. 

Gerade  unter  den  jüngeren  Aerzten,  welche  den  Verlauf 
der  Diphtherie  vor  Einführung  der  Serumbehandlung  nicht  aus 
eigener  Erfahrung  oder  blos  noch  aus  ihren  Studienjahren  her 
kennen,  begegnet  man  vielfach  einer  begreiflichen,  aber  durchaus 
ungerechtfertigten  Skepsis  in  Bezug   auf    den    heilsamen  Einfluss 
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der  modernen  Behandlungsweise,  und  die  Frage  nach  objektiven, 
greifbaren  Beweisen  der  Serumwirkung  taucht  immer  wieder 
von  neuem  auf.  Aber  auch  dem  erfahrenen,  durch  langjährige 
Behandlung  Diphtheriekranker  mit  dem  wechselnden  Bilde 
der  Diphtherie  vollkommen  vertrauten  Arzte  giebt  der  ab- 
weichende Verlauf  dieser  Krankheit  seit  Anwendung  des  Heil- 
serums mannigfache  Fragen  und  Rätsel  auf,  welche  noch  der 
Lösung  harren.  Namentlich  kann  man  sich  Angesichts  gewisser^ 
durch  kein  grobes  Versehen  verschuldeter  Misserfolge  der  Serum- 
behandlang  dem  Eindrucke  nicht  verschliessen,  dass  das  Serum 
nicht  bei  allen  klinisch  ächten  DiphtheriefuUen  gleich  wirksam 
ist,  und  dass  der  hieraus  resultierende  Wechsel  zwischen  guten  und 
weniger  guten  Erfolgen  der  spezifischen  Behandlungsweise  in  erster 
Linie  auf  der  verschiedenen  Reaktion  verschiedener  Diph- 
theriefälle gegenüber  dem  Heilserum  beruht. 

Im  allgemeinen  mit  den  Leistungen  der  Serumtherapie  zu- 
frieden und  von  dem  Nutzen  des  Heilserums  überzeugt,  konnte 
sich  Herr  Prof,  Hagenbach-Burckhardt  bis  jetzt  vom  rein 
praktischen  Standpunkte  aus  und  ohne  BerucksichtiguDg  der 
theoretischen  und  experimentellen  Grundlagen  der  ganzen  Serum- 
therapie nicht  mit  Sicherheit  darüber  entscheiden,  in  welcher 
Richtung  die  Heilwirkung  hauptsächlich  gesucht  werden   mussto. 

Schien  der  durchschnittlich  raschere  und  leichtere  Ablauf 
der  Kehlkopfdiphtherie,  die  häufiger  als  früher  erfolgende  spontane 
Rückbildung  beängstigender  Larynxstenose,  die  Verdrängung  der 
primären  Tracheotomie  durch  die  früher  mehrmals  vergeblich  ver- 
suchte schonendere  Intubationsbehandlung  mehr  für  eine  günstige 
lokale  Beeinflussung  des  diphtherischen  Prozesses  durch  das 
Serum  zu  sprechen  *),  so  zeigte  sich  gerade  bei  den  sichtbaren 
Rachenbelägen  keine  deutliche  Beschleunigung  der  Abstossung. 
Vielmehr  konnte  Weissenberger  2)  bei  163  Fällen  von  Nasen- 
Rachen  diphtherie  der  Basler  Kinderklinik  zahlenmässig  nachweisen, 

1)  a)  Hagen bacli- Bure khiirdt,    „Erfahrungen    mit    dem  Bchrin^- 
schcn  Heilserum".     Korrespondcnzbl.   f.   Schw.  Aerztc.     No.  13. 
1895.     S.  397. 
\>)  E.  Wieland,    ^Die  Sorumbchandliing    der  Diphtherie  im  Basier 
Kinder-    und  Bürgerspital    vom  November  1894    bis  Juli  1895*. 
Korrespondcnzbl.  f.  Schw.  Aerzte.     No.  8.     1896.     S.  83. 
c)  E.  Wieland,    „Ueber  Intubation  bei  Kehlkopfcroup".    Festschr, 
f.  Prof.  Hagen  bach.     Basel   1897. 
'j  „üiphthcricaeruiuthera])io  und  Intubation  im  Kinderspital  in  Basel,** 
von  Dr.  Adi.le  Weisse nbergcr.    Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  52.  11.  3.    1900. 
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dass  kaum  in  der  Hälfte  der  Fälle  die  Abstossung  bis  zum 
7.  Krankheitstag  vollendet  war;  in  einigen  Fällen  wurde  sogar 
nach  der  Seruminjektion,  wie  auch  von  anderen  Beobachtern  0 
gemeldet,  eine  Zunahme  der  membranösen  Ausschwitzung  kon- 
statiert. Noch  weniger  ergaben  die  genannten  Untersuchungen 
Weiss enberger's  Anhaltspunkte  für  eine  gunstige  Wirkung  des 
Serums  gegenüber  den  klinischen  Allgemeinsymptomen  der 
Diphtherie:  Weder  in  Bezug  auf  das  Allgemeinbefinden,  noch  in 
Bezug  auf  das  Verhalten  des  Fiebers  und  des  Pulses  gelang  es 
Weissenb erger,  einen  günstigen  Einfluss  der  Seruminjektion 
einwandfrei  nachzuweisen.  In  Uebereinstimmung  mit  den  Angaben 
vieler  Beobachter,  Hess  sich  auch  keine  Verringerung  der  als 
spezifisch -toxisch  zu  bezeichnenden  Begleiterscheinungen  vieler 
Diphtheriefälle  konstatieren,  der  Albuminurie  und  der  diphtheri- 
schen Lähmungen.  Jedoch  wurde  auch  keine  Vermehrung  dieser 
Komplikationen  infolge  der  Serumbehandlung  beobachtet. 

Weniger  auf  Grund  dieser  negativen  Ergebnisse  als  auf 
Grund  der  herabgesetzten  Diphtherieletalität  der  Serumperiode, 
kommt  die  Autorin  schliesslich  zu  einem,  der  Serumbehandlung 
günstigen  Urteile,  dessen  Bedeutung  aber  wieder  abgeschwächt 
wird  durch  den  Hinweis  auf  den  durchschnittlich  schwereren 
Krankheitscharakter  der  Diphtherie  der  Vorserumperiode. 

Ferner  waren  im  Basler  Kinderspital  während  der  6  jährigen 
Serumperiode  eine  ganze  Anzahl  Beobachtungen  von  auffälligem 
Versagen  des  Diphtherieserums  gemacht  worden  bei  früh- 
zeitig behandelten  Diphtheriefällen.  Im  Verein  mit  den 
wenig  zuversichtlich  lautenden  Ausführungen  Weissen berger's 
waren  diese  Vorkommnisse,  auch  wenn  sie  die  Ueherzeugung  von 
dem  Nutzen  des  .spezifischen  Mittels  nicht  zu  erschüttern  ver- 
mochten, doch  geeignet,  ernste  Zweifel  an  der  Wirksamkeit 
des  Serums  gegenüber  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen 
zu  erwecken,  die  aller  Voraussicht  nach  hätten  zur  Heilung 
kommen  sollen. 


')  Von  Basler  Beobachtern  nennen  wir  Prof.  Eirgcr  („Bericht 
über  267  im  Laufe  des  Jahres  1895  an  der  Basier  Allgeni.  i^oliklinilc  be- 
obachtete Diphtherieerkrankungcn.  Basel  1896."),  welcher  in  11  Fällen  nach 
der  Injektion  eine  Zunahme  der  Belüge,  in  einem  Falle  Uebcrgreifen  auf  den 
Larynx  konstatierte.  Egger  wies  ferner  bei  160  ohne  Serum,  blos  mit 
lokalen  Mitteln  (Liquor  ferri  sesquichlorati  und  Kali  chlorioum)  Behandelten 
und  bei  35  mit  Serum  Behandelten  graphisch  nach,  dass  nach  der  lokalen 
Behandlung  die  Belüge  um  ein  kleines  eher  verschwanden  als  bei  den 
Injicierten. 
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Einer  Aufforderung  meines  verehrten  früheren  Chefs  Herrn 
Prof.  Hagen bach-Burckhardt,  diesen  vom  praktisch  thera- 
peutischen Standpunkte  aus  sehr  wichtigen  Fallen  genauer  nach- 
zugehen, folgte  ich  mit  umso  grösserem  Interesse,  als  ein  Teil 
der  Fälle  bis  in  meine  Assistentenzeit  zurückreichte,  und  als  in 
der  mir  zugänglichen  Serumlitteratur  nicht  nur  auffallend  wenig 
Gewicht  auf  das  Versagen  frühzeitiger  Serumbehandlung  gelegt, 
sondern  auch  die  spärlichen  veröffentlichten  Beispiele  in  zum 
Teil  wenig  befriedigender  Weise  gedeutet  wurden. 

Da  die  erwähnten  refraktären  Fälle  des  Basler  Kinder- 
spitals nach  dem  oben  Angeführten  blos  eine  Teilerscheinung 
anderweitiger,  zum  Teil  unbefriedigender,  zum  Teil  unsicherer 
klinischer  Erfahrungen  über  die  Wirksamkeit  des  Heilserums 
bildeten,  so  schien  es  geboten,  auf  den  bisherigen  Verlauf  der 
Serumtherapie  im  Basler  Kinderspital  einen  Rückblick  zu  werfen 
und  in  erster  Linie  den  Beweis  für  die  Wirksamkeit  des 
Serums  zu  leisten. 

Statt  der  vom  subjektiven  Urteil  des  Einzelbeobachters 
vielleicht  noch  zu  sehr  abhängigen  klinischen  Krankheits- 
schilderungen, beschränkten  wir  uns  zu  diesem  Behufe  im  wesent- 
lichen auf  dieBeibringung  von  statistischem  und  anatomischem 
Beweismaterial. 

Unter  ausschliesslicher  Benützung  des  uns  von  Herrn  Prof. 
Hagenbach  freundlichst  zur  Verfügung  gestellten  und  uns  genau 
bekannten  Diphtheriematerials  der  Basler  Kinderklinik,  haben  wir 
uns  die  Beantwortung  folgender  4  Fragen,  nach  denen  unsere 
Arbeit  in  4  Abschnitte  zerfällt,  zur  Aufgabe  gemacht: 
I.  Lässt  sich  die  Wirksamkeit  des  Diphtherieheilserums 

beim  Menschen  objektiv  nachweisen? 
H.  Unter    welchen    Bedingungen    kommt    der   Heilerfolg 
zu  Stande? 
HI.  Wie  wirkt  das  Heilserum? 

IV.  Wie    lassen    sich    die   Misserfolge    trotz    frühzeitiger 
Serumbehandlung  erklären? 

Frage  I  und  H  wurde  wesentlich  auf  dem  Wege  der  Statistik, 
Frage  HI  und  IV  mehr  an  Hand  klinischer  und  anatomischer 
Erfahrungen  und  Erwägungen  zu  lösen  gesucht. 

Durch  unsere  Untersuchungen  hofften  wir  Herrn  Prof.  Hagen- 
bach weitere  und  präzisere  Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung 
der  bisherigen,  sowie  der  späteren  Resultate  der  Heilserum- 
behandlung im  Basler  Kinderspital  an  die  Hand  geben  zu  können. 
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L  Lässt  Sich  die  Wirksamkeit  des  Dlphtherlehellserums  beim 
Menschen  objektiv  nachweisen? 

Im  Basler  Einderspital  wurde  bei  Beurteilung  der  Resultate 
der  Serumtherapie  von  Anfang  an  das  Hauptgewicht  gelegt  auf 
die  Beeinflussung  der  operierten  Croupfälle  durch  das  Heil- 
serum, da  diese  von  jeher  den  häufigsten  und  prognostisch  un- 
gunstigsten Teil  des  Gesamtdiphtherieraaterials  ausmachten.  Nach 
den  Angaben  Feer's^)  starben  von  157  während  der  Jahre  1873 
bis  1892  im  Basler  Kinderspital  behandelten  Fällen  unkomplizierter 
Rachen-(Nasen)-Diphtherie  blos  17.  Die  Letalität  betrug  somit 
10,8  pCt ,  und  wenn  wir  bedenken,  doss  dem  Spital  durchschnittlich 
blos  die  schweren,  zu  Hause  nicht  verpflegbaren  Fälle  zugeschickt 
wurden,  während  die  Mehrzahl  —  (leichte  Fälle)  —  von  ihren 
Hausärzten  behandelt  wurden,  so  darf  diese  Letalitätsquote  der 
einfachen  Rachendiphtherien  als  eine  recht  günstige  bezeichnet 
werden. 

265  —  (98,9  pCt.)  —  von  der  Gesamtzahl  282  aller  im 
nämlichen  Zeitraum  verstorbenen  Diphtheriekranken  des  Basler 
Kinderspitals,  worunter  197  Tracheotomierte,  wiesen  denn  auch 
Mitbeteiligung  von  Kehlkopf  und  Trachea,  meist  auch  der  Bronchien 
(absteigenden  Croup)  auf.  Dementsprechend  beherrschte 
im  Basler  Kinderspital  von  jeher  die  Letalität  der 
Croupfälle,  und  da  die  Mehrzahl  davon  tracheotomiert 
wurde,  die  Letalität  der  operierten  Fälle  fast  vollständig 
die    Gesamtletalität    aller    behandelten    Diphtheriefälle: 

Im  Jahre  1885  starben  von  17  Diphtherien  9.--    5  v.  diesen  9  Todesfällen  fallen  auf  Operierte 


1886 
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17 

1} 

6.-5, 

ff 

6 

1887 
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62 

» 

19.-19, 

ff 

19 
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31 
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ff 

13 

1893 
1894 

n 

n 

37 
35 

ff 

16.  -  16  , 
12.— 11, 

ff 

ff 

16 
12 

Ganz  dieselben  Verhältnisse  wiederholen  sich  in  den  Jahren  1895 
bis  1900  während  der  Heilsorumperiode: 


0  ^Aetiologische  und  klinische  Beiträge  zur  Diphtherie."  —  Aus  dem 
Kinderspital  zn  Basel.  Von  Dozent  £.  Feen  Basel.  1894.  Habilitatiuns- 
Schrift« 
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Im  Jahre  1895  starben  von  105  DiphthcrienlS.  —  13  v.  diesenlS  Todesfällen  fallen  auf  Operierte 

-  .      1896       „  „70  „  15.-10,       „      15  ,  „       „ 
.      1897       ,          ,53           „            4.-   4„       „       4           ,              .       „ 

•       «•      1898       «  .     57  ,  4.-    4„       ,       4  ,  »       »         ^ 

«       -.      1899       ,  .     GO  ,  7.~    7,       ,       7  ,  „       « 

-  .      1900       „  ,89  „  19.-18„       „     19  ,  ,       . 

Schon  in  einer  ersten  Mitteilung  über  die  Resultate  der 
Serumbehandlung  im  Basler  Kinderspital  und  im  Burgerspital, 
die  auf  Anregung  von  Herrn  Prof.  Hagenbacli  in  der  med. 
Gesellschaft  zu  Basel  Dezember  1895*)  erfolgte  und  die 
sich  auf  109  Diphtheriefälle,  worunter  54  operierte,  erstreckte, 
konnten  wir  auf  ein  Heruntergehen  der  früher  durchschnittlich 
55  pCt.  betragenden  Letalität  der  Operierten  auf  35,7  pCt.  resp. 
26,9  pCt.  —  (Kinderspital)  —  hinweisen.  Diese  Herabsetzung 
der  Letalität  der  operierten  Fälle  blieb  in  den  folgenden  Jahren, 
abgesehen  von  einigen  Schwankungen,  bestehen,  wie  aus  der 
folgenden,  der  Dissertation  Weissen berger's  entnommenen  und 
bis  zum  Jahre  1900  fortgeführten  Tabelle  ersehen  werden  kann, 
der  wir  zum  Vergleich  die  Sterblichkeitszahlen  der  Tracheotomierten 
im  Kinderspital  seit  dem  Jahre  1880  voranschicken. 


Vorserumperiode.    (Basler  Kinderspital.) 
1880  starben  von  19  Operierten  11:    Letalität  =74    pCt. 


1881 

V 

rj 

87 

y» 

22 

» 

=  60   „ 

1882 

n 

» 

29 

V 

16 

» 

=  55   „ 

1883 

V 

V 

22 

7> 

7 

Ji 

=  32   - 

1884 

n 

w 

13 

TU 

11 

55 

=  84,5  „ 

1885 

V 

» 

11 

•n 

5 

55 

=  45,4  „ 

1886 

n 

n 

10 

» 

5 

» 

=  50   „ 

1887 

w 

n 

29 

1» 

19 

55 

=  66  „ 

1888 

r> 

» 

15 

v> 

7 

55 

=  47  „ 

1889 

n 

n 

21 

Ti 

14 

55 

=  67   , 

1890 

n 

ft 

16 

» 

12 

» 

=  75  „ 

1891 

r> 

n 

20 

55 

11 

5» 

=  55  „ 

1892 

» 

n 

24 

55 

11 

55 

=  45,83  , 

1893 

n 

n 

24 

5) 

16 

55 

=  66,66  „ 

1894 

rt 

n 

20 

55 

11 

55 

=  55   , 

0  E.  Wieland.     a.  a.  0. 


Das  Diphtherieheilscrum,  seine  Wirkungsweise  etc. 


533 


Serumperiotle.     (Basler  Kinderspital.) 
1895][8tarben  von  44  Operierten  18:    Letalität   =  29,54  pCt. 


1890 
1897 
1898 
1899 
1900 
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15 
26 
44 
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4 
4 
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17 


■=■  35,71 
=  21,5 
=  26,66 
=  26,9 
=  88,6 


Vergl.   die    nebenstehende    graphische  Darstellung    der  Letalität 
Operierter  im  Basier  Kinderspital! 
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Ein  Blick  auf  obige  Zahlen  zeigt,  dass  mit  einer  Ausnahme 
(Jahrgang  1883  mit  blos  32  pCt.  Letalität  der  Operierten!) 
die  niedrigsten  Letalitätsziffern  der  Vorserumperiode 
(45,4  pCt.)  noch  merklich  höher  stehen  als  die  höchsten 
der  Serumperiode  (38,6  pCt.  im  Jahre  UKX)).  Recht  auffallig 
sind  die  Schwankungen  der  Mortalität  sowohl,  wie  der 
Letalität*)indeneinzelnen  Jahrgängen.  Diese  Schwankungen 
betreffen  die  Serumperiode  und  die  Vorserumperiode.  Was  zunächst 
erstere  betrifft,  so  folgen  auf  die  Jahre  1805  und  1896  mit  ihrer 
noch  beträchtlichen  Mortalität  (13  und  10  Todesfälle  an  operativem 
Croup  pro  Spitaljahr,  1896  zudem  mit  einem  Ansteigen  der 
Letalität  auf  35,7  pCt.,  die  auf  Behandlung  schwerer  Fälle  schliessen 
lässt)  die  Jahrgänge  1897  und  1898  mit  einem  Rückgang  der 
absoluten  und  relativen  Todeszahlen  auf  ein  noch  nie  er- 
reichtes Minimum.  Dann  kommt  (1899)  eine  langsame  Zu- 
nahme und  1900  ein  plötzliches  starkes  Ansteigen  der  Letalität 
bis  auf  38,6  pCt.,  Hand  in  Hand  mit  der  hohen  Aufnahmeziffer 
operierter  Croupfalle  von  44.  Aber  nicht  diese  hohe  Aufnahme- 
zahl allein,  sondern  die  Bösartigkeit  der  Fälle  im  Jahre  l(KX) 
muss  für  das  Ansteigen  der  Letalität  auf  38,6  pCt.  massgebend 
sein,  wie  ein  "Vergleich  mit  den  Zahlen  des  Jahrgangs  1895  zeigt: 
Dort  haben  wir  bei  gleicher  Aufnahmezahl  (44)  blos  29,5  pCt. 
Letalität.     (Vergl.  unter  Fjage  IV  am  Schluss,   S.  603). 

Noch  ausgesprochener  sind  die  Schwankungen  der  Letalität 
in  den  einzelnen  Jahren  der  Vorserum  zeit.  Am  deutlichsten 
tritt  dies  1883  und  1884  zu  Tage,  welche  beiden  aufeinander- 
folgenden Jahrgänge  einerseits  die  niedrigste  (32  pCt.),  anderer- 
seits die  höchste  (84,5  pCt.)  Sterblichkeit  der  Vorserumzeit 
repräsentieren  mit  einer  Differenz  von  52,5  pCt.  Die  Letalitäts- 
schwankungen  der  übrigen  Jahre  sind  ebenfalls  unregelmässig, 
bewegen  sich  aber  innerhalb  kleinerer  Grenzen  (zwischen  45  und 
75  pCt.). 


*)  Anmerkung:  Die  Begriffe  Letalität  und  Mortalität  werden  in 
der  deutschen  Litteratur  noch  vielfach  verwechselt  oder  irrtümlicherweise 
als  Synonyma  gebraucht,  wahrend  doch  Letalität  die  Todesquote  der  Er- 
krankten, Mortalität  die  Todesquote  aller  Lebenden  bezeichnet.  Viele 
Autoren,  z.  B.  Kassowitz,  bedienen  sich  statt  dieser  in  Frankreich  längst 
üblichen,  einfachen  Unterscheidungsweise  der  beiden  Verhältniszahlen  des 
Ausdrucks  „prozentuarische  oder  relative  Mortalität"  zur  Bezeichnung  der 
Letalität  and  des  Ausdrucks  „absolute  Mortalität*'  zur  Bezeichnung  der 
Mortalität 
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Zum  Yerständiiis  ihres  Wesens  ist  es  von  Interesse,  zunächst 
die  Spital- Letalität  mit  der  städtischen  Diphtheriemorbidität 
und  -Mortalität  zu  vergleichen.  Die  weiter  unten  zu  diesem 
Zwecke  folgende  Zusammenstellung  der  Erkrankungen  und  Todes- 
falle an  Diphtherie  in  der  Stadt  Basel  seit  dem  Jahre  1875 
giebt  uns  jedoch  keinen  Aufschluss  über  die  Ursachen  der  be- 
treffenden Schwankungen  der  Spitalletalität.  Die  städtische 
Diphtheriemortalität  geht  ihre  eigenen  Bahnen.  Um  blos  zwei 
Beispiele  anzuführen,  so  betrug  während  des  ausnahmsweise 
günstigen  Spitaljahres  1883  die  absolute  Zahl  der  Diphtherie- 
todesfalle in  ganz  Basel  33,  und  während  des  schlechtesten  Spital- 
jahres 1884  mit  seinen  11  Gestorbenen  von  13  Tracheotomierten 
in  ganz  Basel  wiederum  blos  22.  Man  wird  dahei*,  wie  schon 
oben  zur  Erklärung  der  auffallenden  Letalitätsdifferenz  bei 
gleicher  Frequenz  in  den  zwei  Spitaljahren  1895  und  1900  ge- 
schehen ist,  die  verschiedene  Schwere,  den  verschiedenen 
Yirulenzgrad  der  einzelnen,  zum  Teil  auch  von  auswärts 
stammenden  Croupfälle  für  die  Schwankungen  der  Letalität 
verantwortlich  machen  müssen. 

Dagegen  finden  die  maximalen  Aufnahmezahlen  Ope- 
rierter im  Basler  Kinderspital,  wie  zu  erwarten,  ihren  deutlichen 
Ausdruck  in  unregelmässig  wiederkehrenden  Steigerungen 
der  städtischen  Diphtheriemorbidität  und  -Mortalität. 
Einen  solchen  Hochstand  weist  z.  B.  das  städtische  Jahr  1881 
auf  mit  438  Erkrank ungs-  und  66  Todesfällen,  welchem  die  für 
das  Kinderspital  ansehnliche  Zahl  von  37  Operierten  mit  22  Todes- 
föllen  entspricht;  femer  das  Jahr  1887  mit  428  städtischen  Er- 
krankungsfällen, 42  Todesfällen  und  der  ebenfalls  beträchtlichen 
Zahl  von  29  Tracheotomierten  mit  19  Todesfällen  im  Kinderspital. 
Mit  einem  ähnlichen  Anwachsen  der  Diphtheriemorbidität  und 
-Mortalität  in  Basel  fällt  das  erste  Serumjahr  1895  zusammen: 
Auf  647  Erkrankungsfälle  mit  65  Todesfällen  kommen  im  Kinder- 
spital 44  Operierte  mit  13  Todesfällen.  Auch  der  gleichfalls 
44  betragenden  Zahl  von  Operierten  des  Spitaljahres  1900  entspricht 
ein  Hochstand  der  städtischen  Diphtheriemorbidität.  Bemerkens- 
wert an  diesen  spontanen  Schwankungen  der  Diphtherie  in  Basel 
ist,  dass  dieselben  das  eine  Mal  (1887)  ein  plötzliches  Auf-  und 
Abschnellen,  das  andere  Mal  (1881  und  1895)  ein  langsames  An- 
steigen und  ebenso  allmähliches  Abklingen  zeigen,  ohne  dass  wir 
hierfür  eine  Erklärung  zu  geben  wussten. 

Jahrbuch  f.  KlnderheUkuDde.    N.  F.    LVIl,  b.  36 
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Erkrankungen  und  Todesfälle   an  Diphtherie  in  der 
Stadt  Basel^. 
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Prof.  Kassowitz*)  hat  in  mehrfachen  Veröffentlichungen 
auf  die  Mortalitäts Verhältnisse  der  Diphtherie  in  Basel  hin- 
gewiesen als  besonders  beweisend  gegen  die  Heilkraft  des 
Serums.  Das  erwähnte  Zusammenfallen  der  Serumjahre  1893 
und  1896  mit  einer  der  von  Zeit  zu  Zeit  wiederkehrenden 
Steigerungen  der  Diphtherieendemie  in  Basel  und  in  deren 
Gefolge     das    Anwachsen     der    Mortalität    auf    die    für    Basel 


1)  Nach  statistischen  Mitteilungen  des  Physikns  Dr.  Th,  Lotz. 
(Correspondenzblatt  f.  Schw.  Aerzte.     1898.    S.  77.) 

•)  „Die  Erfolge  des  Diphtheriehe ilserums **,  von  Prof.  EassowitE. 
Therapeut.  Monatshefte.    Juni-  und  Augustheft  1898. 
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uDgewöhnlich  hohen  Zahlen  von  65  und  49  jährlichen  Todes- 
fallen, welche  das  Seram  —  ,,obwohl  dasselbe  in-  und  ausser- 
halb des  Spitals  ausgiebig  verwendet  wurde"  (Kassowitz:  Juni- 
heft der  Therap.  Monatsh.  1898)  —  nicht  zu  verhindern  im 
Stande  war,  kommen  der  Auffassung  von  Kassowitz  zu  statten. 
Den  Hinweis  Tavel's^)  auf  die  bedeutende  Erniedrigung  der 
Diphtherieletalität  in  Basel,  welche  sich  aus  der  grossen 
Zahl  (647  und  835!)  der  Diphtherieerkrankungen  speziell  in  den 
2  ersten  Serumjahren  unzweifelhaft  ergiebt,  weist  Kassowitz 
zurück  unter  Berufung  auf  die  von  Lotz  ^),  sowie  von  Tavel 
selbst,  wenigstens  für  das  Jahr  1896  zugestandene  Verbesserung 
derLetalitätsquote  durch  die  verändertenAnzeigenormen 
der  Diphtheriefälle  seit  Einführung  der  Serumbehandlung. 

Obschon  uns  der  Einfluss  dieses  letzten  Faktors  nicht  hin- 
reichend erscheint,  um  das  auffallende  Sinken  der  Diphtherie- 
letalität in  Basel  seit  Einführung  der  spezifischen  Behandlung 
in  seinem  ganzen  Umfange  zu  erklären,  wie  dies  Kassowitz 
einstweilen  annimmt,  so  wagen  wir  angesichts  der  thatsächlich 
eingetretenen  Mehranmeldung  vieler  früher  kaum  be- 
achteter leichter  Diphtheriefälle  seit  1895  und  noch  mehr 
seit  der  ein  Jahr  später  (1896)  einsetzenden  eidgenössischen 
Diphtherieenqu^te,  sowie  angesichts  der  Unmöglichkeit,  die 
Wirksamkeit  dieses  nach  Kassowitz  für  die  Herabsetzung  der 
Letalität  einzig  massgebenden  Faktors  bei  den  städtischen 
Ziffern  genau  abzugrenzen,  vor  der  Hand  nicht  das  Sinken  der 
städtischen  Diphtherieletalität  während  der  Serumperiode  als 
Beweis  für  die  gute  Wirkung  des  Serums  in  Basel  hinzustellen. 

Ebensowenig  aber  werden  wir  mit  Kassowitz  aus  dem 
zufälligen  Ansteigen  der  Diphtheriemortalität  in  Basel  während 


')  Therapeat  Monatshefte  1898.    Aagastheft. 

')  Die  bei  Kassowitz  ci tiefte  Erklärung  von  Lotz:  ^dass  jetzt  alles, 
was  Halsentz&ndang  und  Belag  im  Halse  ist,  angezeigt  wird**,  bezieht  sich 
genaa  genommen  nicht  aaf  das  erste  Serumjahr  1895  mit  seiner  zwar  hohen, 
aber  mit  den  st&dtischen  Erkrankuogsziffern  der  Juhre  1881  und  1887  (438 
und  428)  immerhin  noch  vergleichbaren  Anmeldezahl  von  647  Diphtherie- 
Erkrankungen,  wohl  aber  auf  die  Jahre  1896  und  1897,  wo  das  Emporschnellen 
der  jährlichen  Diphtherieanmeldungen  auf  835  and  991  infolge  der  eid- 
genössischen Diphtherieenquete  leider  jeden  Vergleich  mit  früher  unmöglich 
macht.  —  Vergleiche  statistische  Mitteilungen  des  Kantons  Basel  -  Stadt. 
Bericht  aber  die  Todesursachen  und  ansteckenden  Krankheiten  im  Jahre  1896, 
S.  54  und  im  Jahre  1897,  S.  55. 
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der  2  ersten  Serumjahre  (1895  und  1896)  auf  eine  völlige 
Wirkungslosigkeit  des  Heilserums  schliessen  dürfen. 

Ein  solcher  Schluss  schiene  besten  Falls  dann  gestattet,  wenn 
die  ausnahmslose  Anwendung  des  Serums  im  richtigen 
Moment  und  in  der  genügenden  Dose  bei  jedem  einzelnen 
Diphtheriekranken  Basels  zur  angegebenen  Zeit  fest- 
gestellt wäre,  wie  dies  nach  Kassowitz  für  Triest^)  in  der 
That  der  Fall  war. 

Nun  wissen  wir  aber,  dass  in  Basel,  abgesehen  vom 
Kinderspital  und  vom  Bürgerspital,  das  Heilserum  damals  so 
wenig  wie  heute  eine  derart  ausgedehnte  Verbreitung  gefunden 
hat,  um  die  Diphtheriemortalitatsverhältnisse  in  der  Stadt,  ähn- 
lich wie  etwa  diejenigen  ganz  bestimmter  Fälle  in  den  Spitälern 
(der  operativen  Larynxstenosen,  vergl.  unten)  als  Ausdruck  der 
Leistungsfähigkeit  der  Serumbehandlung  hinstellen  zu  können. 
Aus  diesem  Grunde  und  wegen  der  seit  vielen  Jahren  registrierten 
starken  und  unregelmässigen  Schwankungen,  denen  die  Diphtherie- 
morbidität  und  Mortalität  Basels  unterliegt  (gleich  auf  den 
Hochstand  der  zwei  ersten  Serumjahre  folgt  wieder  ein  auffälliger 
Tiefstand  in  den  Jahren  1897  und  1898,  dann  1900  ein  zweiter, 
unbedeutender  Hochstand),  enthalten  die  oben  angeführten 
städtischen  Diphtherieziffern  vor  der  Hand  zwar  keinen 
sicheren  Beweis  für,  aber  noch  viel  weniger  einen 
solchen  gegen  die  Wirksamkeit  des  Heilserums. 

Auch  eine  genaue  Berücksichtigung  der  schwankenden  basel- 
städtischen Bevölkerung  durch  Verrechnung  der  Diphtherietodes- 
fälle auf  je  100  000  lebende  Einwohner  unter  Zugrundelegung 
der  neuesten  Volkszählung  von  1900  erhöht  die  Beweiskraft  der 
städtischen  Ziffern  weder  in  der  einen  noch  in  der  anderen 
Richtung.  Der  erwähnte  Hocbstand  der  Diphtherie  in  den 
2  ersten  Serumjahren  (1895  u.  1896)  drückt  sich  ungeachtet  des 
raschen  Anwachsens  der  städtischen  Bevölkerung  in  einer 
beträchtlichen  Zunahme  der  Diphtherietodesfälle  pro  Kopf  der 
Bevölkerung  aus:  Es  kommen  im  Jahre  1895  auf  je  100000  Lebende 
70  Todesfälle  anDiphtherie,im  Jahre  1896  SSTodesfällegegenüberblos 

')  Nach  den  Angaben  des  Physikats  in  Tri  est  war  zwar  auch  in 
dieser  von  Kassowitz  mit  Petersburg  und  Basel  zusammen  als  Beweis 
für  die  Unwirkbamkeit  des  Serums  genannten  Stadt  die  Anwendung  des 
Serums  im  Jahre  1894  keine  so  allgemeine,  wie  Kassowitz  voranssetzt 
(Vergl.  Rapporte  Sanitario  1891—1894,  Triest  1897,  citiert  nach  Körösy^ 
xZur  Serunistatistik'',  in  den  therapeut.  Monatsheften  1898.) 
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48  und  49  Todesfällen  an  Diphtherie  auf  je  100000  Lebende  in 
den  2  vorhergehendeD,  noch  der.Yorseramperiode  angehörenden 
Jahren  1893  und  1894.  Von  1897  bis  1901  nehmen  die  Zahlen 
allerdings  wieder  ab  bis  auf  die  approximative  Zahl  von  blos 
22  Todesfallen  auf  je  100000  Lebende  im  Jahre  1901.  Jedoch 
reicht  diese  günstigste  Zahl  der  Heilserumperiode  immer  noch 
nicht  an  die  Minimalzahl  der  Vorserumperiode  —  (Jahrgang  1886 
mit  blos  15  Diphtherietodesfällen  auf  100,000  Lebende!)  —  heran. 
Bezuglich  weiterer  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  demnächst 
im  Drucke  erscheinenden  statistischen  Angaben  des  Physikats 
in  Basel  über  das  Verhalten  der  lufektionskrankheiten  in  dieser 
Stadt  seit  der  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  bis  auf  die  Jetzt- 
zeit. —  An  dieser  Stelle  der  Erwähnung  wert  schienen  uns  diese 
Verhältnisse  namentlich  im  Hinblick  auf  eine  unlängst  erschienene 
eidgenössische  Statistik  von  Charri^re  —  (Dr.  H.  Charriere. 
„L*Hygiene  publique  en  Suisse."  Rapport  r^digö  d'apres  les 
documents  du  Bureau  Sanitaire  Fedöral.  Geneve  1900.  Spec. 
Seite  24)  — ,  auf  welche  uns  Prof.  Albrecht  Burckhardt  in 
Basel,  Direktor  des  hygienischen  Instituts  aufmerksam  machte. 
Diese  Statistik  weist  für  die  ganze  Schweiz,  besonders  deutlich 
aber  für  alle  Schweizerstädte  mit  über  15  000  Einwohnern, 
worunter  auch  Basel,  zusammengenommen  eine  deutliche  Abnahme 
der  Diphtheriemortalität  pro  Kopf  der  Bevölkerung  nach,  welche 
so  auffällig  mit  dem  1.  Serumjahr  1895  koincidiert,  dass  die 
Versuchung  nahe  liegt,  hieraus  bereits  einen  statistischen 
Beweis  für  die  günstige  therapeutische  Wirksamkeit  des  Heil- 
serums in  der  Schweiz  ableiten  zu  wollen.  Nach  dem  Gesagten 
ist  aber  klar,  dass  ein  solcher  Schluss,  wenigstens  bezuglich 
Basel's,  durchaus  unzutreffend  wäre.  Augenscheinlich  setzt  sich 
die  betreffende  eidgenössische  Statistik  aus  einem  so  ungleichen 
städtischen  Diphtheriemateriale  zusammen,  dass  sie  sich  nicht 
zur  Beweisführung,  weder  für  noch  gegen  den  Wert  der  neuen 
Behandlungsmethode  eignet.  —  Wie  die  Verhältnisse  liegen,  lässt 
sich  in  Bezug  auf  Basel  einstweilen  blos  soviel  mit  Sicherheit 
sagen:  Die  spezifische  Behandlung  ist  ausser  Stande,  die 
Schwankungen  der  Diphtheriemortalität  und  Letalität 
zu  unterdrücken". 

Der  eigentliche  statistische  Beweis  für  die  Wirksam- 
keit des  Heilserums  in  Basel  beruht  unseres  Erachtens  nur 
auf  dem  in  den  beiden  Basler  Spitälern  mit  Einsetzen 
der  Serumbehandlang  gleichzeitig  eingetretenen  Sinken 
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der  Letalität,  wie  sie  oben  für  die  Operierten  des  Einderspitals 
allein  tabellarisch  registriert  wurde. 

Dem  auch  hier  wie  bei  den  städtischen  Ziffern  möglichen 
Einwände,  es  handle  sich  blos  um  eine  scheinbare  Erniedrigung 
der  Spitalletalität  infolge  Mehraufhahme  leichter  Fälle  seit 
Einfuhrung  der  Serumbehandlung,  wurde  von  Anfang  an  Rechnung 
getragen,  und  es  wurden  zum  Teil  aus  diesem  Grunde  die  un- 
komplizierten Rachendiphtherien  ausser  Spiel  gelassen  und  aus- 
schliesslich die  operierten  Diphtheriefälle  berücksichtigt. 
Von  einer  künstlichen  Herabsetzung  der  Letalität  operierter  Croup- 
kranker  durch  Mehraufnahme  unschuldiger  Fälle  kann  nicht 
ernstlich  die  Rede  sein.  Soweit  überhaupt  eine  Statistik  von 
Krankheitsfallen  innerhalb  verschiedener  Perioden  Anspruch  auf 
Yergleichsfähigkeit  beanspruchen  darf,  trifft  dies  für  die  operativen 
Larynxstenosen  der  Vorserumzeit  einerseits  und  der  Serumzeit 
andererseits  zu.  Dieser  Umstand  lässt  uns  auch  in  der  von 
Siegert*)  veranstalteten,  vornehmlich  die  operative  LarvDx- 
diphtherie  berücksichtigenden  Sammelstatistik,  die  sich  auf 
17673  Operierte  derVorserumzeit  und  135240perierte  der  Serumzeit 
erstreckt  mit  einer  Letalitätsdifferenz  von  24,85  pCt.  zu  Gunsten 
der  letzteren  Periode,  der  Hauptsache  nach  einen  der  wertvollsten 
bis  jetzt  existierenden  Beweise  für  die  günstige  Wirkung  des 
Serums  erblicken  ^). 


1)  „Vier  Jahre  vor  und  nach  der  Einführung  der  Serumbohaudlung  der 
Diphtherie'',  von  Doceot  Dr.  F.  Siegert  in  Strassburg  i.  £.  Jahrb.  für 
Kinderheilk.    Bd.  52.    2.    H.  1.     1900. 

*)  Allerdings  nimmt  Kassowitz  in  seiner  Kritik  der  Sieger  tischen 
Ausführungen  („Audiatur  et  altera  pars.**  Bemerkungen  zu  der  Serum- 
statistik  des  H.  Doc.  Siegert  von  Prof.  Kassowitz.  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
Bd.  52.  H.  5.  1900)  unter  anderem  an  (S.  867!)*),  dass  jetzt  auch  die 
stenotischen  Fälle  öfters  und  früher  ins  Spital  gebracht  werden,  and  dass 
dadurch  die  an  ihnen  vorgenommenen  Eingriffe  günstiger  verlaufen  müssen 
als  früher.  Kassowitz  beruft  sich  dabei  auf  eine  von  Siegert  selbst 
seiner  Zeit  gemachte  Angabe,  wonach  im  Strassburger  Kinderspital  von 
100  Trachcotomierten  sämtliche  am  ersten  Krankheitstage  Eingebrachten 
durchkamen.  Anf  Grund  weiter  nnten  ausführlich  mitgeteilter  Erfahrungen 
über  die  vollständig  verschiedene  Bedeutung  frühzeitiger  Spitalbehandlnng 
einerseits  und  frühzeitiger  Spitalbehandlung  gepaart  mit  Serumbehand- 
lang  andererseits  (Hausinfektionen!),  vermögen  wir  dem  frühzeitigen 


*)  Anmerkung:  Ebenso  auch  wieder  in  seinem  eben  erschienenen 
III.  Artikel:  «Die  Erfolge  des  Diphthorieheilscrums''.  Therapeut.  Monatsh. 
Oktober  1902.     S.  504. 
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Zar  Erklärung  der  günstigen  Resultate  der  Serumzeit  im 
Basler  Kinderspital  bliebe  blos  noch  die  Annahme  eines  auf- 
fallend milden  Epidemiecharakters  übrig,  der  zeitlich 
gerade  mit  dem  Beginn  der  Heilserumbehandlung  zu- 
sammengetroffen und  seither  konstant  geblieben  sein 
müsste. 

Nach  Gottstein^),  bekanntlich  dem  Hauptvertreter  dieser 
Anschauung,  zeigt  sich  in  Deutschland  seit  Beginn  der  sechziger 
Jahre  ein  Ansteigen  der  Diphtheriemorbidität  und  -Mortalität, 
welche  Mitte  der  achtziger  Jahre  ihren  Höhepunkt  erreicht  und 
von  da  allmählig  gegen  die  Jahrhundertwende  absinkt.  Durch 
das  Zusammenfallen  der  Serumbehandlung  mit  dem  absteigenden 
Schenkel  dieser  langen  Diphtheriekurve  würde  sich  die  geringere 
Letalität  der  Diphtherie  Ende  der  neunziger  Jahre  erklären  lassen, 
ohne  dass  das  Serum  einen  Anteil  hieran  trüge. 


Spitaleinlritt  keinen  so  ausschlaggebenden  Wert  beizulegen  wie  Kassowitz 
und  erklären  uns  die  citierten  Angaben  Sieger t's  als  ausnahmsweise  Vor- 
kommnisse, wie  sie  wohl  jeder  Spitalarzt  bei  gutartigem  Epidemie- 
Charakter  gelegentlich  zu  beobachten  in  der  Lage  ist.  (lieber  ganz  ähn- 
liche Beobachtungen  Gläser^s  in  Hamburg,  siehe  weiter  unten!)  Nach 
den  Erfahrungen  am  Basler  Einderspital  bietet  der  Früheintritt  der 
operativen  Fälle  an  sich  durchaus  keine  Gewähr  für  einen  günstigen  Ab- 
lauf der  Krankheit.  Ein  Blick  auf  die  im  nächsten  Abschnitt  dieser  Arbeit 
folgende  Tabelle  der  Operierten  zeigt  ein  vom  zeitlichen  Einsetzen  der 
Serum-  resp.  Spitalbehandlung  unabhängiges  Verhalten  der  Letalität. 
Was  speziell  die  vermehrte  Zahl  der  Operierten  des  Basler  Kinderspitals 
in  den  beiden  ersten  und  dann  wieder  im  letz  ton  Serumjahre  (1895,  1896 
und  1900)  betrifft,  so  erklärt  sich  dieselbe  ohne  weiteres  aus  dem  ungewöhn- 
lichen Hochstand  der  Diphtherie  in  Basel  während  der  betreffenden  Jahrgänge, 
keineswegs  aber  aus  vermehrtem  Andrang  ^ieichter  Fälle**.  In  der  Zwischen- 
zeit (1897,  1898  und  1899)  erhob  sich  die  Spital frequenz  der  stenotischen 
Fälle  nicht  über  den  Durchschnitt. 

')  Gottstein,  a)  Epidemiologische  Studien  über  Diphtherie  und 
Scharlach.     Berlin.  1895. 

b)  Ueber  gesetzmässige  Erscheinungen  bei  der  Ausbreitung  einiger 
endemischer  Krankheiten.     BerL  klin.  Wochenschr.  1896.  16  u.  17. 

c)  Beiträge  zur  Epidemiologie  der  Diphtherie.  Therapeut.  Monats- 
hefte.   Dez.  1901. 

Dieselben  Anschauungen  wie  Gottstein  entwickelten  erst  kürzlich 
wieder  Rosenbach  in  einer  längeren  Studie:  „Die  Wellenbewegung  der 
Seuchen  und  das  Diphtherieserum'',  Thorap.  Monatsh.  März  1902,  sowie 
Kassowitz:  „Die  Erfolge  des  Diphtherieheilserums.  Therapeut«  Monats- 
hefte.   Mai   1902. 
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Eine  klinische  Stütze  für  die  Gottstein'sche  Theorie  bildet 
die  Arbeit  Rose's'). 

Rose  Terhält  sich  gegeaäber  den  Erfolgen  der  Heilsera mtherapte  bei 
Diphtherie  noch  sehr  reserviert  and  ist  geneigt,  die  im  Krankenhaase 
Bethanien  während  des  Jahres  1896  aach  von  ihm  konstatierten  besseren 
Resultate  der  Seramperiode  nicht  mit  der  Wirksamkeit  des  neaen  Mittels, 
sondern  mit  dem  gegen  frohere  Jahrgänge  bedeutend  gutartigeren  Charakter 
seines  Diphtheriematerials  in  Verbindung  zu  bringen.  Für  Rose  ist  Haupt- 
sache, dass  sich  im  Sernmjahre  1896  die  früher  so  häufigen  „Croupbäume*  — 
(Fälle  von  rasch  verlaufendem  absteigendem  Croup)  —  nur  noch  vereinzelt 
gezeigt  haben.  Femer  findet  Rose  (Seite  597)  für  seine  Annahme  eines 
milderen  Ablaufes  der  Diphtherie  in  Bethanien  eine  Stütze  in  der  geringen 
Zahl  der  Diphtherieaufnahmen,  namentlich  in  der  verminderten  Zahl  der 
sonst  häufigen  Tracheotomien  im  Jahre  1896.  —  Im  Jahre  1891,  dem 
günstigsten  Jahre  der  Vorserumzeit,  betrug  in  Bethanien  die  Gesamtzahl 
der  Diphtheriekranken  231,  worunter  134  Tracheotomien  mit  85  Todesfällen 
=  63,5  pCt.  Letalität.  Und  doch  beträgt  diese  relativ  kleine  Zahl  noch 
das  doppelte  von  derjenigen  des  Serumjahres  1896  mit  blos  65  Tracheo- 
tomien! Die  Verhältnisse  während  des  ersten  Serumjahres  in  Bethaniion 
bestätigen  somit  blos  den  von  Rose  schon  früher  ausgesprochenen  £r- 
fahrnngssatz :  „Mit  dem  Maximum  der  Erkrankungen  geht  einher  ein  Minimum 
der  Heilungen,  und  umgekehrt  mit  dem  Minimum  der  Erkrankungs- 
fälle ein  Maximum  der  Heilungen.**  Das  Erkrankungsminimum  während 
des  ersten  Serumjahres  schien  Rose  zur  Erklärung  der  hohen  Heilquote  zu 
genügen,  ein  Beweis  für  die  Wirksamkeit  des  Serums  einst- 
weilen noch  auszustehen. 

Was  für  einzelne  Spitalanstalten,  speziell  vielleicht  für  das 
Krankenhaus  Bethanien,  sowie  far  aasgedehnte  Bezirke  und  Städte 
Deutschlands,  nach  neueren  Mitteilungen  auch  Frankreichs  — 
(de  Maurans:  „Les  oscillations  de  la  mortalite  par  dipht^rie 
etc.  ..."  Semaine  mödicale.  1901.)  —  möglicher  Weise  Geltung 
haben  mag"^),  lässt  sich  dagegen  nicht  verallgemeinern.  Die  Gott- 
stein'sche  Theorie  von  einem  mildern  Ablauf  der  Diphtherie  in 
den  letzten  Jahren  findet  auf  zahlreiche  andere  grosse  und  kleine 
Städte  keine  Anwendung. 

*)  Rose,  Die  Erfolge  der  Heilserumtherapie  in  Bethanien.  Dentsche 
Zoitschr.  f.  Chirurgie.    Bd.  46.     1897. 

*)  Auch  ist  dies  noch  keineswegs  einwandfrei  erwiesen  und  die 
Gottstein'sche  Theorie  wird  vielfach  bestritten.  Baginsky  z.  B.  ist 
geneigt,  die  Resultate  Rose 's  auf  andere  Ursachen  zurückzuführen.  Nach  der 
bekannten  französischen  Statistik  von  Bajeux  füllt  femer  die  Abnahme  der 
Diphtberiemortalität  in  den  meisten  Städten  Frankreichs,  nach  der 
Statistik  Erich  Müller's  — (Hamburger  Naturforscher-Versammlung 
1901)  —  in  den  meisten  Städten  Deutschlands  so  genau  mit  der  Einführung 
dos  Heilserums  zusammen,  dass  an  der  ursachlichen  Bedeutung  des  spezifischen 
Mittels  kaum  zu  zweifeln  ist. 
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Was  speziell  Basel  betriflFt,  so  hat  eigentlich  schon 
Kassowitz  die  Gültigkeit  der  Gottstein'schen  Theorie  für 
diese  Stadt  widerlegt,  indem  er  Basel  mit  Petersburg  und 
Triest^)  zusammen  als  Beispiel  für  ausgesprochenes  Ansteigen 
der  Diphtheriesterblichkeit  während  der  ersten  Serumjahre  an- 
fahren konnte.  Wie  oben  genauer  ausgeführt,  fielen  die  zwei  ersten 
Serumjahre  und  ebenso  wieder  das  sechste  Serumjahr  mit  einem 
Hochstand  der  Diphtherie  zusammen,  wie  er  in  Basel  von  Zeit 
zu  Zeit  (1881,  1887,  1895,  1900)  wiederzukehren  pflegt  und  über 
dessen  Ursachen  wir  nichts  als  Vermutungen  hegen  können.  — 
Der  jeweilige  Hochstand  der  Diphtherie  in  Stadt  und  Umgebung 
machte  sich  im  Kinderspital  von  jeher  geltend  durch  die  ver- 
mehrte Zahl  der  schweren  operativen  Falle,  so  auch  und  zwar 
besonders  deutlich  im  ersten  Serumjahr  1895  und  ebenso  1900 
mit  je  44  Croupoperationen;  Zahlen,  wie  sie  bisher  im  Basler 
Kinderspital  noch  nie  innerhalb  Jahresfrist  beobachtet  worden 
sind  und  welche  allein  —  (abgesehen  von  der  beträchtlichen  Zahl 
der  Diphtherietodesfalle  in  der  Stadt)  —  schon  genügen,  um  die 
Theorie  von  einem  milderen  Ablauf  der  Diphtherie  in  Basel  hin- 
fällig erscheinen  zu  lassen. 

Und  trotz  dieses  schweren  Epidemiecharakters  hat  der  oben 
zitierte  Rose 'sehe  Erfahrungssatz  von  dem  umgekehrten  Ver- 
hältnis des  Erkrankungsmaximums  zum  Heilungsminimum,  der 
auch  bei  den  Diphtheriefällen  des  Basler  Kinderspitals  zuzutreffen 
pflegte,  eine  vollständige  Umkehrung  erfahren,  —  (im  Gegen- 
satz zu  den  Verhältnissen  in  Bethanien  während  des  ersten 
Serumjahres!)  —  indem  gerade  das  erste  Serumjahr  1895  mit 
44  Croupoperationen  ein  bisher  im  Basler  Kinderspital  nie 
registriertes  Jahresmaximum  schwerer  operativer  Fälle  darstellte, 
mit  dem  ein  bisher  ebenfalls  nie  beobachtetes  relatives 
Heilungsmaximum  (70,5  pCt.  Heilungen)  Hand  in  Hand 
^ing. 

In  weniger  auffälliger  Weise  zeigt  sieh  dienämliche  Erscheinung 
auch  in  den  folgenden  Spitaljahren  mit  maximalen  Erkrankungs- 
zahlen: 

Das  Jahr  1896  mit  28  Croupoperationen  "weist  64,3  pCt. 
Heilungen  auf. 

>)  An  Hand  der  citierten  Arbeit  Yon  de  liaurans  macht  Kas so witz 
—  (Therap.  Monatsh.  Mai  1902)  —  einige  weitere  Städte  namhaft,  welche 
dasselbe  Verhalten  zeigen:  Bukarest,  Birmingham,  Liverpool,  Dublin, 
Stockholm. 
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Das  Jahr  1900  mit  44  Croupoperationen  weist  61,4  pCt. 
Heilungen  auf. 

Nach  Analogie  der  Verhältnisse  in  der  Vorserumperiode  — 
(z.  B.  1881  mit  blos  40  pCt.,  1887  mit  Mos  34  pCt.  Heilangen!) 
—  hätten  diesen  Erkrankungsmaxima  aufifallende  Heilungsminimu 
gegenüberstehen  müssen,  deren  Ausbleiben  beweist  uns  das  Ein- 
greifen eines  neuen  Faktors  in  die  bisherige  Yerlaufsweise  der 
Diphtherie:  die  Wirksamkeit  des  Behring'schen  Serums. 

Von  einem  milden  Charakter  der  Diphtherieendemie  in 
Basel  kann  blos  in  den  Jahren  1897  und  1898  gesprochen 
werden.  In  diesen  zwei  Jahren  summiert  sich  der  durchschnitt- 
lich leichte  Ablauf  der  Larynxdiphtherie  zur  günstigen  Wirkung 
der  Serumbehandlung,  und  die  Folge  ist  ein  Sinken  der 
Letalität  und  auch  der  Mortalität  der  operierten  Larynx- 
Stenosen  auf  Minimalwerte  —  (21  pCt.  und  26,6  p Ct.,  blos 
4  Todesfälle  an  Croup  pro  Spitaljahr!)  —  wie  sie  bisher  auf 
der  Basler  Kinderklinik  noch  nie  beobachtet  worden  sind. 

Da  sich  auf  Grund  obiger  Thatsachen  keine  anderweitige 
Ursache  für  die  aufifallende  Verbesserung  der  Heilresultate  der 
Diphtherie  und  speziell  der  schweren  operierten  Croupfälle  im 
Basler  Kinderspital  seit  Einführung  der  Serumbehandluog 
nachweisen  lässt,  so  müssen  wir  die  erzielten  Erfolge  der  Wirkung 
des  spezifischen  Mittels  zuschreiben  und  dürfen,  speziell  bezüglich 
der  operativen  Fälle,  von  einem  einwandsfreien  statistischen 
Beweise  für   die   Wirksamkeit  des  Heilserums  sprechen. 

Unsere  erste  Frage:  „Lässt  sich  die  Wirksamkeit  des 
Diphtherieheilserums  beim  Menschen  objektiv  nach- 
weisen?" wäre  damit,  obschon  vorerst  blos  auf  statistischem 
Wege  in  positivem  Sinne  entschieden  und  wir  wenden  uns  zur 
Beantwortung  der  zweiten  Frage.  — 

II.    Unter  welchen  Bedingrungren  kommt  der  Heilerfolg 

zu  Stande? 

Bekanntlich  haben  Behring  und  seine  Mitarbeiter  teils  auf 
Grund  ihrer  Tierexperimente,  teils  auf  Grund  vorsichtiger  Er- 
wägungen über  die  Verlaufsweise  der  menschlichen  Diphtherie, 
von  Anfang  an  den  Erfolg  der  Serumbehandlung  an  möglichst 
frühzeitige  Behandlung  geknüpft. 

Gestützt  auf  diese  Angaben  Behring's,  sowie  auf  die 
Beobachtung,    dass   namentlich   im   ersten   Serumjabre,    zum  Teil 
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wohl  infolge  der  begreiflichen  Zurückhaltung  vieler  Aerzte  und 
des  Publikums  gegenüber  der  neuen  Behandlungsweise,  ein  grosser 
Teil  der  Operierten  erst  in  vorgeschrittenen,  oft  hoffnungslosen 
Krankheitstadien  —  (nach  dem  vierten,  sechsten  Krankheitstage 
und  noch  später)  —  dem  Spitale  zugeschickt  wurden,  war  die 
Erwartung  ausgesprochen  worden,  dass  es  durch  frühzeitigere 
Einleitung  der  Serumbehandlung  in  Zukunft  gelingen  möchte, 
die  Letalität  der  schweren  operierten  Fälle  noch  mehr 
herabzudrücken.  Wie  ein  Blick  auf  die  im  vorigen  Abschnitt 
tabellarisch  und  graphisch  dargestellten  Letalitätszahlen  der  im 
Kinderspital  von  1880  bis  1900  operativ  behandelten  Croupkranken 
lehrt,  ist  diese  Erwartung  nur  in  unvollständiger  Weise  ein- 
getrofiPen.  — 

Was  im  Sinne  einer  Verbesserung  der  Resultate  durch  früh- 
zeitigere Behandlung  gedeutet  werden  könnte,  nämlich  die 
Abnahme  der  Mortalität  und  Letalität  während  der  folgenden 
Serumjahre  von  1897  bis  1899  lässt  sich,  weil  diese  Jahrgänge 
mit  einem  Rückgange  der  Spitalaufnahmen  sowie  der  städtischen 
Diphtherietodesfälle  einhergehen,  nicht  als  Beweis  anführen, 
sondern  muss  in  erster  Linie  mit  dem  gutartigen  Epidemie- 
charakter in  Verbindung  gebracht  werden. 

Das  zweite  Spitaljahr  der  Serumperiode  (1896)  und  ebenso 
wieder  das  sechste  —  (1900)  zeigen  eine  weit  höhere  Letalität 
(35,7  pCt.  und  38,6  pCt.)  als  sie  sogar  das  erste  Serumjahr  1895 
aufzuweisen  hatte.  Nichtsdestoweniger  sind  die  anfänglichen 
Klagen  der  Spitalärzte  über  zu  späte  Anwendung  des  Heilserums 
allmählich  verstummt  und  allem  Anschein  nach  grossenteiis  gegen- 
standslos geworden.  —  In  der  That  begegnet  man  immer  seltener 
und  nur  bei  indifferenten  Leuten  Diphtheriefallen,  deren  üblen 
Ausgang  man  einem  groben  Verstoss  gegen  die  Lehren  der 
Serumtherapie  —  (spezifische  Behandlung  nach  dem  dritten 
Krankheitstag!)  —  zuzuschreiben  berechtigt  wäre. 

Auf  der  anderen  Seite  scheinen  die  Spitalerfahrungen  der 
letzten  Jahre  zu  lehren,  dass  gerade  bei  den  progredienten  schweren 
Formen  der  Diphtherieerkrankungen,  welche  dem  Kinderspital 
behufs  Operation  von  jeher  in  erster  Linie  zugeschickt  zu  werden 
pflegen,  dem  frühzeitigen  Einsetzen  der  Serumbehandlung 
nicht  In  Jedem  einzelnen  Falle  die  ausschlaggebende  Be- 
deutung zukommt,  welche  ihr  anfänglich  beigemessen  wurde: 
und  zwar  insofern  nicht,  als  es  vereinzelte  frühbehandelte 
Fälle  giebt,  welche  sich  refraktär  verhalten  auch  hohen 
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Seramdosen  gegenüber,  während  eine  andere  Art  von 
'/um  Teil  verschleppten  Fällen  mit  Heilseram  noch  sehr 
gute  Resultate  geben. 

Der  Beleg  für  diese  von  den  allgemein  gültigen  Anschauungen 
vielleicht  etwas  abweichende  Behauptung  lässt  sich  an  der  Hand  des 
kleinen,  aber  gut  beobachteten  und  sorgföltig  registrierten  klinischen 
Materials  des  Basler  Kinderspitals  erbringen.  Ein  genaueres 
Eingehen  auf  die  Frage  von  der  verschiedenen  Reaktion 
verschiedener  Diphtheriefälle  gegenüber  Heilserum 
erscheint  uns  umso  angezeigter,  als  diesem  wichtigen  Punkte 
noch  zu  wenig  Beachtung  geschenkt  wird  und  die  uns  speziell 
beschäftigende,  nicht  ganz  selten  zu  beobachtende  Thatsache 
von  dem  Versagen  frühzeitiger  Serumbehandlung  enge 
mit  der  berührten  Frage  im  Zusammenhang  steht. 

Bei  Durchsicht  der  Serumlitteratur  im  Hinblick  auf  die 
Beeinflussung  der  Diphtherieletalität  durch  das  zeitliche  Einsetzen 
der  Serumbehandlung  kehrt  die  Angabe  von  einem  leichteren 
Ablauf  der  Diphtherie,  je  frühzeitiger  die  Serum- 
behandlung stattfindet,  fast  ausnahmslos  wieder  und  findet 
ihren  Ausdruck  in  zum  Teil  überzeugenden  statistischen  Tabellen. 
Statt  vieler  Einzelangaben  verweisen  wir  auf  die  bekannte 
Sammelforschung  von  Dieudonne*),  wo  sich  bei  den  nach 
Krankheitstagen  geordneten  Diphtheriefällen  ein  Steigen  der 
Letalität  mit  jedem  folgenden  Serumtag  bemerkbar  macht;  femer 
auf  die  nachstehenden  instruktiven  Tabellen  von  Ganghofner*) 
und  von  Baginsky*). 

A.  Ganghofner  (500  mit  Serum  behandelte  Diphtheriefalle): 

Von     25  am  1.  Krankheitstag  mit  Scram  BehaDdelteD  starben    0.  Letalität  =      0  pCt. 

.     130    „    2.             ,                 ,         „                 ,  ,11  ,        =    8,4     . 

n     127     ,    3.             .                 „         „                „  ,18  ,        =14,2     . 

.      S2     ,    4.             ,                 „         ,                 ,  ,14  „        =  17,ü     . 
u.  s.  w.  in  ansteigender  Zahl  der  Letalitatsprozente. 


^)  „Ergebnisse  der  Sammelforschung  über  das  Diphtherieheilseram  für 
die  Zeit  yom  April  1895  bis  März  1896.''  Von  Diendonne.  Arbeiten  aus 
dem  Kaiserl.  Gesundheitsamt     XIII.     1897. 

•)  ,Die  Serumbehatidlung  der  Diphtherie.^  Von  Prof.  Ganghofner. 
Handbuch  der  spez.  Therapie  innerer  Krankheiten.  Supplementband.  Jena, 
1897.     S.  28. 

>)  „Die  Serumtherapie  der  Diphtherie  nach  den  Beobachtungen  im 
Kuiscr-  und  Kaiserin  Friedrich- Kinderkrankenhaus  in  Berlin."  Von  Prof. 
A.  Baginsky.    Berlin,  1895. 
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B.  Baginsky   (470  mit  Serum  behandelte  Diphtheriefälle): 
Von  111  am  1.  Krankheitstag  mit  Serum  Behandelten  starben   3.     Letalität  =     2,7  pCt. 


134 

j» 

2. 

93 

» 

3. 

52 

» 

4. 

39 

n 

5. 

13 

j» 

6. 

4 

m 

7. 

9 

» 

8. 

6 

n 

9. 

14 

n 

=  10,45 

13 

n 

=  14,13 

12 

n 

=  23,07 

14 

n 

=  35,9 

4 

n 

=  30,7 

1 

« 

=  25 

3 

N 

=  33,3 

3 

» 

=  50 

(Vergl.  Kurvcntabelle  No.  I  S.  548.  —  Kurve  A  und  B.) 

Nachdem  Heubner  auf  seiner  Klinik  schon  früher  die 
nämlichen  Beobachtungen  gemacht  und  veröfiFentlicht  *)  hatte, 
konnte  erst  kürzlich  Slawyk^)  auf  die  vergleichenden  Resultate 
von  438  ohne  (Vorserumzeit!)  und  von  725  mit  Serum  be- 
handelten Diphtheriefällen  der  Heubner'schen  Klinik  hinweisen: 
Es  zeigte  sich  tabellarisch  bei  den  mit  Serum  behandelten  Fällen 
eine  deutliche  Zunahme  der  Letalität  mit  der  zunehmenden  Zahl 
der  Krankheitstage  vor  Einsetzen  der  Serumbehandlung,  während 
dieses  Ansteigen  der  Letalität  bei  den  Fällen  der  Yorserumzeit 
nicht  vorhanden   war. 

Rauchfuss')  weist,  ähnlich  wie  Dieudonne  für  Deutsch- 
land, die  Gültigkeit  dieses  Gesetzes  für  Russlund  an  einem 
grossen  Materiale  nach. 

Der  Autor  giebt  Seite  46  seiner  Abhandlung  auf  Tabelle  XXI  und 
Diagramm  XV  eine  auf  39  000  Diphtheriefälle  basierte  prozentuarische  Be- 
rechnung der  Sterblichkeit,  welche,  wie  auf  den  Tabellen  Baginsky^s, 
Heubner's,  Ganghofner's  und  anderer,  mit  jedem  folgenden  Krankheitstag 
progressiv  ansteigt.  Wird  diese  Gesamtstatistik  in  ihre  4  Komponenten 
aufgelöst  (drei  Terschiedone  russische  Gouvernements  und  zum  Vergleich  dua 
Kinderspital  des  Prinzen  von  Oldenburg:  Tabelle  XXII,  XXIII,  XXIV 
und  XXV)  und  jede  gesondert  bezüglich  des  Anteil  s  der  schweren  (Croup 
und  Angina  malignal)  Fälle  an  der  Letalität  der  einzelnen  Krank- 
heitstage der  Serumperiode  betrachtet,  so  ergiebt  sich,  dass  mit  jedem 
Krankheitstage  die  Zahl  der  schweren  Falle  zunimmt  und  damit 


')  „Klinische  Studien  über  die  Behandlung  der  Diphtherie  mit  dem 
Behring'schen  Heilserum.**     Von  Prof.  0.  Heubner.     Leipzig,  1895. 

•)  Slawjk,  „Beiträge  zur  Serumbehandlung  der  Diphtherie"  aus  der 
Klinik  von  Geheimrat  Heubner.    Therapie  der  Gegenwart.     Dez.  1899. 

*)  „lieber  die  Anwendung  des  Diphtherieheilserums  in  Russland  und 
ihre  Erfolge."  Von  Prof.  Rauchfuss.  Ergebnisse  einer  von  der  Gesellschaft 
der  Kinderärzte  und  der  Gesellschaft  russischer  Aerzte  in  St.  Petersburg 
unternommenen  Sammelforschung.    Moskau,  1898. 
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In  Zusammenhang  die  Letalität  progressiv  steigt,  sodass  der 
vierte  bis  sechste  Krankheitstag  die  drei-  bis  vierfache  Sterblichkeit  des 
ersten  bis  zweiten  Erankheitstagea  zeigt.     (Vergl.  Anmerkung  anten!) 

Anmerkung: 

£s  möchte  scheinen,  als  ob  nach  den  übereinstimmenden  Resultaten 
so  vieler  und  massgebender  Beobachter,  der  Vorsteher  wohl  sämtlicher 
Kinderspitäler  die  Frage  der  Bedeutung  frühzeitiger  Serum- 
injektion entschieden  sei  und  der  von  Baginsky  ausgesprochene  Satz 
^Die  Prognose  ist  umso  besser,  je  früher  das  Diphtherieheilsera m  zur  An- 
wendnng  kommt*'  allgemeine  Anerkennung  gefunden  habe.  —  Allein  es  haben 
sich  auch  gewichtige  Stimmen  gegen  eine  solche  eindeutige  Schlussfolgerung 
vernehmen  lassen.  So  hat  gleich  anfangs  Kohts^),  —  (dessen  Klinik  sich 
von  jeher  durch  gute  Diphtherieresultate  scheint  ausgezeichnet  zu  hüben, 
indem  von  841  innerhalb  der  6  Jahre  vor  Einführung  der  Serumbehandlung 
aufgenommenen  Diphth erickranken  blos  274  starben,  mit  einer  Letalität 
von  32,58  pCt.)  —  die  Wichtigkeit  frühzeitiger  Spitalbehandlung  betont. 

Von  6  im  Winter  1893/94  am  ersten  Krankheitstage  aufgenommenen 
Tracheotomierten  genasen  sämtliche. 

Von  10  am  zweiten  Krankheitstage  aufgenommenen  Tracheotomierten 
genasen  8  (ohne  Serum!)  —  Unter  Kohts  Schlusssätzen  figuriert  damals 
(1895)  noch  folgender: 

„Die  Heilresultate  bei  Seruminjektionen  in  den  zwei  ersten  Krankheits- 
lagen differieren  nicht  von  den  ohne  Serum  erzielten  Erfolgen.** 

Unseres  Wissens  ist  von  Kohts  seither  keine  einschlägige  Veröffent- 
lichung mehr  erschienen;  nach  den  serumfreundlichen  Auslassungen  des 
ebenfalls  am  Strassburger  Kinderspital  thätigen  Docenten  Dr.  Siegert 
zu  Bchliessen,  ist  wohl  auch  Kohts  inzwischen  vom  Werte  der  Frühbehand^ 
lung  mit  Heilserum  überzeugt  worden. 

Dagegen  hat  Gläser>)  an  Hand  des  grossen  und  gut  beobachteten 
klinischen  Materials  des  Hamburger  Allgemeinen  Krankenhauses  den 
Nachweis  geführt,  dass  auch  ohne  Serumbehandlung  eine  deutliche 
Verminderung  der  Letalität  in  den  ersten  Krankheitstagen  zu 
Stande  kommen  kann,  die  er  auf  Rechnung  der  frühzeitig  einsetzenden, 
kunstgerechten  Spitalbehandlung  zu  setzen  geneigt  ist.  —  Aus  den  2  Tabellen 
Gläser's  —  (Tab.  V  u.  Va)  — -,  welche  auf  diese  Verhältnisse  Bezug  haben, 
und  von  denen  die  erste  die  absolute  Zahl  der  Geheilten  und  Gestorbenen 
nach  Krankentagen  geordnet  für  die  medicinische  und  chirurgische  Abteilung 
gesondert  enthält,  während  die  zweite  (Tab.  Va)  die  Sterblichkeitsprocente 
angiebt,  haben  wir  durch  Addition  der  absoluten  Zahlen  und  Einschiebung 
der  Sterblichkeitsprocente  folgende  übersichtliche  Tabelle  gewonnen: 


1)  Kohts,  »Erfahrungen  über  das  Heilserum.*  Therapeut.  Monatshefte. 
April.     1895. 

>)  „Mitteilungen  über  20  Jahre  Diphtherie  im  Hamburger  Allgemeinen 
Krankenhause**  von  Dr.  A.  Gläser,  Oberarzt.  Zeitschrift  für  klin.  Medicin. 
1896.    XXX. 
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Hamburger   Allgemeines   Krankenhaus. 

Medicinische  Abteilung. 

Von     5  0  am  1.  Krankheitstag  Aufgenommenen  starben   8,  heilten     2.    Letalii&t  =      pCt. 

„         =19    . 
=  24    ., 


„  178 

„2. 

.,  166 

„8. 

„  125 

»4- 

„    46 

„5. 

„    28 

«6. 

»    17 

,.7- 

J1 


84, 

»» 

189. 

41, 

)? 

125. 

43, 

n 

77. 

14, 

»1 

32. 

6, 

M 

22. 

7, 

n 

10. 

„  =30   . 

„  =21    , 

„  =*!    . 

Chirurgische  Abteilung. 
(Tracheotomien !) 

Von      2  am  I.  Krankheitstag  Aufgenommenen  starben  — ,  heilten  2.  Letalität  =     pCt. 


„     47 

l> 

2. 

„    113 

» 

3. 

„    112 

« 

4. 

„     86 

yt 

5. 

.,     40 

19 

6. 

„     10 

» 

7. 

34, 

18. 

>1 

=  27  „ 

57, 

56. 

W 

=  50  ., 

63. 

49. 

?» 

=  56  „ 

29, 

7. 

»? 

=  80  , 

29, 

11. 

1» 

=  72  „ 

5, 

5. 

»1 

=  50  „ 

Gläser  schliesst  ans  diesen  Zahlen  (Seite  222  seiner  Arbeit): 

„Entgegen  den  Ansichten  der  Serumtherapeuten,  welche  ihre  glänzenden 
Leistungen  an  den  beiden  ersten  Krankheitstagen  der  frühzeitigen  Anwendung 
des  Mittels  zuschreiben,  zeigt  sich,  abgesehen  vom  ersten  Krankheitstag  — 
(die  7  Hausinfektionen!)  —  in  beiden  Stationen  des  Hamburger  Allge- 
meinen Krankenhauses  eine  für  den  frühesten  Aufnahmstag  geringste, 
von  da  für  die  medicinische  Station  bis  zum  vierten,  für  die  chirurgische 
bis  zum  fünften  Tage  ansteigende  Letalität.^ 

Während  dieser  Schluss  6  las  er 's  für  die  Verhältnisse  der  medi- 
cinischen  Station  in  der  That  zutrifft,  lässt  sich  bezüglich  der  chirur- 
gischen Station  doch  wohl  nicht  da5seli)e  sagen.  Vielmehr  zeigt  ein  Blick 
auf  Alinea  II  der  Statistik  der  chirurgischen  Station,  dass  die  Letalität  der 
am  zweiten  Krankheitstag  daselbst  Aufgenommenen  nicht  27  pCt.,  sondern 
72  pCt.  beträgt,  wenn  anders  die  angegebenen  absoluten  Zahlen  —  (34 Todes- 
fälle auf  18  Geheilte)  —  in  der  Gläser^schon  Arbeit  nicht  beim  Drack 
vertauscht  worden  sind.  Daraus  würde  folgen,  dass  die  Letalität  der  am 
zweiten  Krankheitstage  Aufgenommenen  genau  gleich  ist  wie  diejenige  der 
am  sechsten  Krankheitstag  Aufgenommenen;  und  die  Letalitätskurve^  yer- 
licfe  gerade  bei  den  schweren  Fällen  der  chirurgischen  Station,  welche  das 
meiste  Interesse  beanspruchen,  nicht  in  aufsteigendem  Sinne,  wie  Gläser 
annimmt,  sondern  ungefähr  in  gleicher  Höhe. 

Das  progressive  Ansteigen  der  Letalität  mit  jedem  folgenden 
Krankheitstage  auf  der  medicinischen  Station  lässt  sich  vielleicht  eher 
im  Sinne  Gläserne  erklären  und  beweist  möglicherweise  einen  gewissen 
gunstigen  Einfluss  frühzeitiger  Spitalbchandlung  auf  den  Verlauf  der 


*)  Bei  den  5  +  2^7  am  ersten  Krankheitstage  in  Behandlung 
Gekommenen  handelte  es  sich,  wie  Gläser  bemerkt,  um  im  Krankenhaus 
selbst  Erkrankte,  welche  bei  ihrer  kleinen  Anzahl  nicht  berücksichtigt  wurden. 
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Diphtherie.  Es  bleibt  jedoch  eine  offene  Frage,  inwieweit  sich  die  im 
Hamburger  Allgemeinen  Krankenhanse  gültigen,  augenscheiDlich  für 
die  dortige  medicinische  Diphtherie -Station  besonders  günstig  gelegenen 
Verhältnisse  verallgemeinem  lassen;  des  ferneren,  wie  sich  die  bisherigen 
Letalit&tsverh&ltnisse  daselbst  gestalten  würden,  wono  sich  die  Oberleitung 
zur  Anwendung. des  Heilserums  verstehen  könnte. 

Obschon  wir  den  Wert  frühzeitig  eingeleiteter  Spitalbehandlung  bei 
einer  gelegeotlieh  so  wirksam  durch  Lokal  therapie  beeinflussbaren  Krankheit 
wie  Diphtherie  durchaus  nicht  verkennen,  so  haben  uns  doch  erst  die  gleich 
zu  erw&hnenden  Erfahrungen  mit  den  Hausinfektionen  der  Basler  Kinderklinik 
den  Beweis  geliefert,  wie  unsicher  und  unzuverlässig  jede,  auch  die 
frühzeitigste  und  sorgfältigste  Spitalbehandlung  ist  im  Gegen- 
satz zu  der  spezifischen  Serumtherapio. 

Wenn  wir  mit  Baginsky')  (Philip)  die  in  der  Yorserumzoit  durch 
rechtzeitige  Spitalbehandlung  erzielbaren  besseren  Resultate  mit  10  pOt.  ver- 
anschlagen, so  dürfte  diesem  begünstigenden  Faktor  genügend  Rechnung 
getragen  sein.  Die  Verbesserung  der  Resultate  bei  Diphtherie  in  den 
Spitälern  durch  die  Serumtherapie  beträgt  heute  nach  Baginsky  und 
anderen  Beobachtern  durchschnittlich  25  pCt. 

Auch  die  nach  Kran kh ei ts tagen  geordnete  Zusammenstellung 
sämtlicher  306  bis  zum  Jahre  1899  mit  Serum  behandelten 
Diphtheriekranken  der  Basler  Kinderklinik  lässt,  wie  wir  der 
citierten  Arbeit  Weissen  berger 's  entnehmen,  deutlich  den 
Vorteil  der  frühzeitig  eingeleiteten  Serumbehandlung  erkennen 
(Weissenberger.  1.  c.  Seite  8).  Vergl.  Kurventabelle  No.  I. 
—  (Kurve  C): 

Von  14  am  1.  Krankheitstag  mit  Serum  Behandelten  starben:  0.    Letalität 


62    , 

2. 

64    . 

3 

50    , 

4. 

25    , 

5. 

18    , 

6. 

20    , 

7. 

29    , 

8. 

0. 

Letalität 

=   0       i)Ot. 

5. 

n 

=    8,06     , 

6. 

» 

=    9,87     , 

8. 

« 

=  16,0       „ 

6. 

» 

=  24,0       , 

2. 

n 

=  11,11      , 

5. 

rt 

=  25,0       , 

8. 

n 

=  16,0       , 

Betrachten  wir  dagegen  die  schweren  Fälle,  die 
operierten  für  sich,  ohne  Rücksicht  auf  ihr  Häufigkeitsver- 
hältnis zur  Gesamtzahl  der  Diphtherielälle,  wie  in  den  Rnuch- 
fuss 'sehen  Tabellen,  so  vermissen  wir  bei  ihnen  ein  solches 
Ansteigen  der  Sterblichkeitsprozente  mit  zunehmender 
Krankheitsdauer  fast  vollständig,  wie  nachstehende  Tabelle 
aus  dem  Basler  Kinderspital  zeigt    (Weissenberger  1.  c.  S.  9): 


')  „Serumtherapie  der  Diphtherie  nach  Beobachtungen  am  Kaiser-  und 
Kaiserin  —  etc.*  von  Prof.  A.  Baginsky.     Berlin  1895.     Seite  80. 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII.  5.  37 
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Sind  die  anamnestischen  Angaben  über  die  Dauer  der  Er- 
krankung vor  Beginn  der  Serumbehandlung  in  diesen  Fällen 
richtig,  —  und  wir  haben  keinen  Grund,  hieran  zu  zweifeln,  da 
im  Basler  Einderspital  dieser  Seite  der  Frage  von  jeher  ent- 
sprechend ihrer  Wichtigkeit  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt 
wurde*)  —  so  ist  die  Deutung  der  aus  diesen  Zahlen  ersichtlichen 
Unabhängigkeit  des  Heilerfolges  vom  zeitlichen  Ein- 
setzen der  Serumbehandlung  gerade  bei  den  schweren 
operativen  Fällen  (die  Letalität  der  am  2.  Tag  In ji eierten 
ist,  wie  Weissen  berger  hervorhebt,  genau  dieselbe  wie  bei  den 
Fällen,  welche  erst  am  7.  Tage  Serum  erhielten,  und  die  Resultate 
der  am  8.  Tage  Eingespritzten  sind  sogar  besser  als  bei  den  schon 
am  2.  Erankheitstag  in  Behandlung  Gekommenen)  nicht  ganz 
einfach  und  vielleicht  noch  am  ehesten  denkbar  durch  Annahme 
einer  grossen  Verschiedenartigkeit  der  einzelnen  registrierten 
klinischen  Fälle. 

Nun  giebt  Rose*)  in  seiner  Studie  eine  nach  der  Krank- 
heitsdauer vor  Beginn  der  Seruminjektion  angeordnete  tabellarische 
Uebersicht  seiner  Fälle,  deren  Vergleich  mit  den  Tabellen 
Weissen  berger 's  aus  dem  Basler  Kinderspital  von  Interesse  ist: 


•)  Anmerkung:  Wie  später  noch  genauer  ausgeffilirt,  ist  die  Be- 
stimmung der  Kninkheitsdaaer  und  damit  des  zeitlichen  Einsetzens  der  Seram- 
bchandlang  bei  Diphtherie  nie  mit  absoluter  Sicherheit  möglich.  Un- 
genauigkeiten  sind  hier  unvermeidlich.  Jedoch  sind  dieselben  bei  den  opera- 
tiven Fällen  kaum  grösser  oder  häufiger  als  bei  der  grossen  Zahl  der  nicht- 
operativen, sowohl  lokalen  als  progredienten  Fälle,  deren  Letalitätskarve  im 
Gegensatz  zu  derjenigen  der  Operierten  den  Vorteil  der  frühzeitigen  Sernm- 
bchandlung  trotzdem  deutlich  hervortreten  lässt.  Es  geht  also  nicht  etwa  an, 
den  auffälligen  Unterschied  der  beiden  Kurven  einfach  auf  eine  fehlerhafte 
Berechnung  der  Krankheitsdauer  bei  den  Operierten  zurückfuhren  zu  wollen! 

1)  Kose  a.  a.  0. 
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Abhängigkeit  des  Erfolges  Yom  Injektionstage  (Rose) 

(statt  der  Heilungsprozente  wie  Rose,    geben   wir  zum  besseren 

Vergleich   Sterblichkeitsprozente). 

Tabelle  V. 

a)  bei  Operierten. 


heilten 

starben 

Letalität 

Von  12  am  2.  Krankheitstage 

lujicierten 

8 

4 

33,3  pCt. 

I»          •       »      »•                    n 
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28,6      , 
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^      ^    fi    6-              »< 
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ÄO       , 

,2,7. 

— 

2 
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.2.8. 
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2 

— 

0        . 

,6,9. 

5 

1 

16.7      , 

Tabelle  VI. 
b)  bei  Nichtoperierten. 


heilten       starben  1  Letal  it&t 


Von  23  am  2.  Krankheitstage  Injicierten 


82 

,    *• 

7 

,    5. 

4 

,    6. 

2 

,    7. 

7 

,    8. 

1 

,    9. 

22 

1 

4,4  pCt 

21 

1 

4,5     „ 

17 

5 

22.7     „ 

6 

1 

14,3    . 

3 

1 

25     „ 

1 

1 

50     . 

7 

— 

0      . 

1 

— 

0      . 

Während  in  der  Rose'schen  Tabelle  VI  der  Nicht- 
operierten ein  allmähliches  Ansteigen  der  Letalität  bis  zum 
7.  Erankheitstage  (allerdings  mit  einer  Ausnahme  am  5.  Tage) 
nicht  zu  verkennen  ist,  vermisst  man  in  der  Tabelle  V  der 
Operierten  —  (die  Letalität  der  am  5.  Krankheitstage 
Injicierten  ist  gleich  Null!)  —  die  gunstige  Beeinflussung  der 
Letalität  durch  frühzeitige  Serumbehandlung  fast  vollständig. 
Zwar  scheinen  uns  die  Zahlen  namentlich  der  späteren  Krankbeits- 
tage  (vom  6.  an)  einstweilen  zu  klein,  um  mit  Kose  schon  aus 
diesen  Tabellen  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  die  Seruminjektion 
in  der  2.  Woche  der  Krankheit  —  (nach  dem  7.  Tag  besonders 
bei  Croup!)  —  bessere  Resultate  verspricht  als  in  der  ersten 
Woche.  Allein  die  Rose'sche  Tabelle  der  Operierten  zusammen- 
gehalten mit  derjenigen  der  Operierten  des  Basler  Kinder- 
spitals, deren  nach  Krankheitstagen   geordnete  Letalität  weniger 

37* 
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starke  Schwankungen  aufweist,  zeigen  beide  insofern  gleiches 
Verhalten,  als  darin  dieselbe  anscheinende  Unabhängigkeit 
des  Erfolges  vom  zeitlichen  Einsetzen  der  Serumbe- 
handlung zum  Ausdruck  kommt.  —  (Vergl.  Kurventabelle 
No.  II;  speziell  Kurve  Aj  und  Bj.) 

Es  gelang  uns  nicht  in  der  uns  zugänglichen  Litteratur 
weitere,  ähnliche  Zusammenstellungen  wie  die  obigen  Weissen- 
berger's  und  Rose's  aufzufinden,  welche  über  das  Verhalten 
der  operierten  Fälle  in  der  angegebenen  Richtung  gesondert 
Auskunft  erteilen.  Von  den  meisten  Autoren  werden  die 
operativen  und  nicht  operativen  Diphtheriefälle  in  Bezug  auf 
Abhängigkeit  der  Letalität  von  der  Krankheitsdauer  zusammen 
abgehandelt,  wobei  dann  die  bei  den  einfachen  Rachendiphtherien 
unter  frühzeitig  einsetzender  Serumbehandlung  erhaltenen  guten 
Resultate  das  Verhalten  bei  den  Operierten  allein  verschleiern; 
höchstens  wird,  wie  in  den  Rauchfuss'schen  Tabellen,  der 
prozentische  Anteil  der  schweren  Fälle  an  der  Gesamtletalität 
der  einzelnen  Krankheitstage  festgestellt. 

Wir  haben  daher  gesucht,  uns  ein  weiteres  Urteil  über  diese 
Verhältnisse  zu  bilden,  und  haben  aus  den  522  übersichtlich  an- 
geordneten, genauen  Krankengeschichten,  welche  Baginsky 
seinem  ausführlichen  Buche ^)  über  Serumtherapie  auszugsweise 
beigegeben  hat,  die  100  dort  angeführten  Fälle  von  operierten 
Larynxstenosen  herausgesucht  und  die  Letalität  für  die  einzelnen 
Krankheitstage  berechnet. 

Es  ergiebt  sich  folgende  Tabelle: 

heilt,  starb.  Letalitfit 
Von  5  am  1.  Krankheitstag  mit  Serum  beb.  Operier  tend.  Kais.  u.Kaiserin.Friedr.K.Sp.     2        3*)    60  pCt. 
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3 

100 

')  Lauter  vorgeschrittene  Krankheitsfälle  von  vermutlich  längerer  Krankheitsdauer!  (Uaginsky.) 

In  erster  Linie  muss  unter  Berücksichtigung  der  beigesetzten 
Bemerkung  Baginsky's  betreffend  die  3  Todesfalle  des  ersten 
Tages    erwähnt  werden,   dass    die   hohe    Letalität    (60  pCt.)   des 

0  Baginsky  a.  a.  0. 
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ersten  Erankheitstages  schwerlich  ganz  zutreffend  sein  möchte. 
Ferner  ist  zuzugeben,  dass  die  kleinen  Aufhahmszahlen  hier  wie 
bei  der  ebenfalls  recht  hohen  Letalität  (42,8  pCt.)  des  zweiten 
Serumtages  weitgehende  Schlüsse  gewagt  erscheinen  lassen.  Ein 
deutliches  Ansteigen  der  Letalität  zeigt  sich  aber  erst  vom 
dritten  bis  fünften  Tage.  Die  folgenden  Zahlen  sind  wegen  ihrer 
Kleinheit  nicht  zu  verwerten.  Jedenfalls  geht  auch  aus  dieser 
Zusammenstellung  kein  besonders  günstiger  Einfluss  der 
frühzeitigen  Serumbehandlung  operativer  Larynx- 
stenosen  hervor.  (Vergl.  auch  die  Kurve  Ci  in  Kurven- 
tabelle II!) 

Zu  einem  ähnlichen  Ergebnisse  führte  auch  die  Durchsicht 
der  von  Heubner  seinen  klinischen  Studien^)  am  Schlüsse  bei- 
gegebenen Belege  zu  seinen  klinischen  Ausführungen.  Soweit 
die  kleinen  Zahlen  —  (zirka  30  operierte  und  mit  Serum  be- 
handelte Groupfälle!)  —  überhaupt  einen  Schluss  zulassen,  kann 
von  einer  Zunahme  der  Letalität  mit  fortschreitenden 
Krankentagen  nicht  die  Kede  sein: 

Von  den  2  am  2.  Krankbeitstage  Injicierten  operierten  Croupfällen  starben  beide. 
»w4„B.  „  „  „  „  starb  blos  einer. 

y,     4t     „    A.  „  n  n  n  n      gar  keiner. 

„       „     B    „    o.  „  „  „  „  sUrben  drei. 

„     je    4     „    6.  u.  7.      „  „  „  „  »je  zwei. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Dissertation  Wenner's^)  aus 
dem  Zürcher  Kinderspital  finden  wir  nun  den  Gedanken  von 
der  Unabhängigkeit  der  Wirkung  vom  Zeitpunkte  der 
Einleitung  der  Serumbehandlung,  welchen  uns  die  ange- 
führten Erfahrungen  bei  operativen  Croupfällen  in  der  That  nahe 
zu  legen  scheinen,  zum  ersten  Male  klar  und  deutlich  aus-- 
gesprochen: 

Wenner  äassert  sich  zwar  nicht  über  die  BeeioflussaDg  der  Letalität 
durch  die  Dauer  der  Krankheit  Tor  Einleitung  der  Serumbehandlnng,  er 
weist  aber  zahlenmässig  bei  280  Fällen  eine  direkt  als  Serumwirkung  auf- 
gefasstc,  allmähliche  Temperaturherabsetzong  unter  87,5^  nach,  welche  dareh- 
schnittlich  innerhalb  3,6  Tagen  nach  der  Injektion  vollendet  ist,  nnd  welche 
gleich  prompt  erfolgt,  ob  die  Injektion  an  einem  der  ersten  oder 
einem   späteren   Erankheitstage    gemacht    wurde.  —  Ebenso  erfolgt 


1)  Henbner  a.  a.  0. 

>)  „Die  Resultate  der  Diphtheriebehandlung  seit  Einführung  des 
Diphtherieheilserums  am  Kinderspital  Zürich.^  Inauguraldissertation  von 
Dr.  Otto  Wenner.     Stuttgart  1899. 
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die  AbstossQDg  der  Belftge  —  (darchschnittlich  3—5  T&ge  nach  der  Injektion) 
—  unabhängig  yom  Krankheitstermin.  Aach  das  Verschwinden  der 
Larjnxstenose,  für  welches  aU  Zeitpunkt  die  Möglichkeit  der  Extnbation 
angenommen  wird,  tritt  gleich  schnell  ein,  ob  die  F&lle  —  (also  op. 
Croupf&lle!)  früh  oder  sp&t  injiciert  werden;  eher  haben  die  spät 
injicierten  Fälle  eine  kürzere  mittlere  Dauer  der  Stenosenerscheinungen. 

Darf  man  hieraus  mit  dem  Verfasser  ohne  weiteres  den  allgemeinen 
Schluss  ziehen,  dass  unabhängig  vom  Zeitpunkt  der  Einleitung  der 
Serumbohandlung  —  (unabhängig  tob  der  Krankheitsdan  er!)  —  das 
Serum  wirkt,  beziehungsweise  die  Temperatur  zur  Norm  abfällt,  die 
Abs  tossang  der  Beläge  sich  beschleunigt,  die  Larynzstenose  zurückgeht?  — 

Freilieh  sagt  Wenn  er  nicht:  das  Serum  ,heilt%  sondern  blos:  das 
Serum  „wirkte  Im  weitern  aber  lässt  nichts  darauf  schliessen,  dass  er 
zwischen  Serumwirk ung  und  Heilerfolg  einen  grundsätzlichen  Unter- 
schied macht;  vielmehr  scheinen  früh-  und  spätbehandelte  Fälle  Wenn  er 
thatsächlich  die  gleichen  Heilchancen  zu  bieten. 

In  dieser  allgemeinen  Fassung  scheint  uns  der  Schluss  Wenners 
nicht  zulässig,  weil  nicht  genügend  begründet. 

Im  Verein  mit  der  von  uns  eben  erörterten,  anscheinenden 
Unabhängigkeit  des  Heilerfolges  vom  zeitlichen  Einsetzen  der 
spezifischen  Behandlung  bei  vielen  Operierten  halten  wir  die 
Resultate  Wenner's  aber  insofern  für  bedeutsam,  als  sie  auf 
Widersprüche  in  der  Beurteilung  des  Wertes  früh- 
zeitiger Serumbehandlung  hinweisen,  die  Aufklärung 
verlangen. 

Einerseits  muss,  wie  die  nach  Krankheitstagen  geordnete 
Zusammenstellung  sämtlicher  Diphtheriefälle  der  Spitäler,  so- 
wie die  Rauchfuss 'sehen  Tabellen  beweisen,  das  bei  Serum- 
behandlung konstatierte  progressive  Ansteigen  der  Letalität  mit 
jedem  folgenden  Krankheitstag  zurückgeführt  werden  auf  de» 
von  Tag  zu  Tag  zunehmenden  Prozentsatz  der  schweren 
Fälle,  andererseits  geht  aus  den  Tabellen,  welche  die  schweren 
Fälle  —  (also  in  erster  Linie  die  operierten)  —  allein  be- 
treffen, zwar  eine  gleichmässige  Herabsetzung  ihrer  Letalität 
durch  das  Serum,  aber  kein  besonders  günstiger  Einfluss^ 
gerade  der  frtihzeltlgfen  Serumbehandlung  hervor. 

Gegen  diese  Auslegung  der  klinischen  Letalitätsstatistik^ 
lässt  sich  immer  noch  einwenden,  dass  das  bescheidene,  uns  zur 
Verfügung  gestandene  operative  Diphtheriematerial  einstweilen 
keine  sicheren  Schlüsse  in  dieser  Hinsicht  gestatte. 

Diesem  Einwände,  dessen  Berechtigung  wir  nicht  bestreiten, 
sondern  wegen  der  relativen  Kleinheit  unseres  Materials  auch 
noch  in  Bezug  auf  andere  Abschnitte  unserer  Arbeit  ausdrücklich 
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anerkennen  wollen,  dürfte  durch  Nachprüfung  an  einem  mögliehst 
grossen,  gleichartigen  operativen  Diphtheriemateriale  am 
sichersten  zu  begegnen  sein. 

Schliesslich  sind  es  aber  nicht  so  sehr  diese  anscheinend 
widersprechenden  statistischen  Ergebnisse,  als  vielmehr  die 
klinische  Erfahrung  bei  den  spezifisch  behandelten  operativen 
Larynxstenosen,  welche  uns  in  der  bereits  oben  angedeuteten 
Weise  vermuten  lassen,  dass  sich  gerade  unter  den  schweren 
(operierten)  Fällen,  von  denen  die  Letalitätsverhält- 
nisse  abhängen,  klinisch  sehr  ungleichwertige  Krank- 
heitsformen befinden  müssen,  welche  in  ungleicher 
Weise  auf  das  Heilserum  reagieren:  Fälle,  die  aus  irgend 
einem  Grunde  rasch  zum  Tode  führen  und  bei  denen  das  Serum  auch 
frühzeitig  and  in  hohen  Dosen  angewandt,  wirkungslos 
bleibt;  ferner  langsam  verlaufende,  innerhalb  des  3. — 5.  Krank- 
heitstages  sich  immer  bösartiger  gestaltende  Fälle,  bei  denen  auch 
die  später  einsetzende  Serumbehandlung  zwar  noch  vielfach  zum 
Ziele  führt,  welche  aber  durch  frühzeitige  Behandlung  voraus- 
sichtlich günstigere  Heilchancen  geboten  hätten;  endlich  mehr 
chronisch  verlaufende  Krankheitsformen  —  (Spitaleintritt  nach 
dem  6.  Krankheitstag)  — ,  deren  Prognose  auch  in  der  Vorserum- 
zeit  eine  relativ  günstige  war,  von  denen  aber  heutzutage  durch 
das  Serum    eine    grössere  Anzahl  durchgebracht  wird  als  früher. 

Ungewöhnliche  klinische  und  anatomische  Befunde  bei  mit 
Serum  behandelten  Croupfallen  werden  uns  im  folgenden  noch 
mehrfach  Gelegenheit  bieten,  nicht  allein  auf  diese  wichtige  Frage 
der  verschiedenen  Reaktion  verschiedener  Diphtherie- 
fälle gegen  Heilserum  zurückzukommen,  sondern  auch  auf 
Grund  des  Krankheitsverlaufes  einzelner  Fälle  ganz  bestimmte 
Schlussfolgerungen  zu  ziehen  über  die  mutmasslichen 
Ursachen  dieser  Erscheinung. 

Bevor  wir  aber  weiter  gehen,  möge  uns  erlaubt  sein,  an- 
hangsweise einige  bemerkenswerte  klinische  Erfahrungen  aus  dem 
Basler  Kinderspital  anzuführen,  welche  mit  der  Schärfe 
eines  Experimentes  den  hohen  Wert  ausschliesslich 
frühzeitiger  Serumbehandlung  beweisen. 

Um  von  frühzeitiger  Behandlung  zu  sprechen,  bedarf  es 
feiner  genauen  Kenntnis  des  Krankheitsbeginns.  Bekanntlich  ist 
aber  gerade  bei  Diphtherie  die  Feststellung  der  Krankheitsdauer 
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in  der  Praxis  und  namentlich  in  der  Spitalpraxis 0,  wo  nui*  selten 
ganz  frische  Fälle  zur  Beobachtung  kommen^  sehr  schwierig. 
Nun  giebt  es  aber  doch  Diphtherieinfektionen,  wo  auch  der  Spital- 
arzt in  den  Stand  gesetzt  ist,  glei<ih  zu  Beginn  der  Krankheit, 
bei  den  ersten  leichten  Symptomen  einzugreifen  und  zwar  dann, 
wenn  es  sich  um  Erkrankungen  unter  den  Spitalinsassen  selbst, 
um  Hausinfektionen  handelt. 

Den  Hausinfektionen  ist  von  Prof.  Hagenbacb  von  jeher 
ein  grosses  Interesse  entgegengebracht  worden*^).  Nach  Dr.  Fahm*), 
Hilfsarzt  am  Basler  Kinderspital,  kamen  während  der  Jahre 
1870  bis  1885  im  Ganzen  08  Hausinfektionen  an  Diphtherie  auf 
der  Kinderklinik  vor.  Von  diesen  68  Diphtheriefällen  starben  26, 
d.  h.  38,24pCt. ;  und  zwar  starben  die  meisten  am  Fortschreiten 
des  Prozesses  auf  Larynx  und  Trachea,  an  progredienter 
Diphtherie. 

Zum  Vergleich  fuhren  wir  die  Letalität  sämtlicher  vom 
Jahre  1873  bis  1892  —  also  ungefähr  zur  nämlichen  Zeit  —  im 
Kinderspital  behandelten  Diphtheriefälle  aus  der  Stadt  und 
Umgebung  an:  Von  den  580  innerhalb  dieses  Zeitraumes  ins 
Spital  Aufgenommenen  starben  248;  Letalität  =  42,2  pCt.  Die 
Hausinfektionen  mit  88,24  pCt.  Letalität  zeigen  also  ungefähr 
die  nämliche  Sterblichkeit  wie  die  von  aussen  stammenden,  meist 
erst  in  vorgeschrittenen  Krankheitsstadien  dem  Spital  zugehenden 
städtischen  Diphtheriefälle.  Die  geringe  Differenz  von  4pCt.  zu 
Gunsten  der  Hausinfektionen  dürfen  wir  vielleicht  der  frühzeitigen 
sachverständigen  Spitalbehandlung  zuschreiben;  wir  werden  ihr 
aber  kein  Gewicht  beilegen,  wenn  wir  bedenken,  dass  sich  unter 

^)  £scherich  —  („Resultate  der  Heilserumtherapieauf  der  Diphtherie- 
station des  Annakinderdpitals  in  Graz.*  — Die  Ueilkande  1898) — äassert 
sich  hierüber  sehr  zatreffend:  »Es  ist  bei  der  Spitalpraxis  schwer,  in  vielen 
Fällen  unmöglich,  bestimmte  Angaben  über  den  Beginn  der  Erkrankung, 
also  betreffs  des  Krankheitstages,  an  welchem  die  Injektion  vorgenommen 
wird,  zu  erfahren.  Am  ehesten  macht  sich  derselbe  noch  durch  Fieber  und 
Schlingbeschwerden  kenntlich/  —  Weiter  speziell  im  Hinblick  auf  die  bei 
uns  nicht  häufigen  septischen  Formen:  „Bei  den  septisch-toxischen  Fällen 
fehlt  nun  zumeist  die  Temperatursteigerung,  die  Kinder  sind  meist  afebril 
und  apathisch;  die  Eltern  erkennen  den  Beginn  der  Erkrankung  oft  erst  am 
Auftreten  des  Fötor"  etc. 

')  Prof.  Hagenbach  war  einer  der  ersten,  die  auf  die  hohe  Wichtig- 
keit der  Hausinfektionen  für  Kinderspitäler  hinwiesen  (Verhandlungen  der 
Deutschen  Naturforscher- Gesellschaft  in  Strassbnrg.     1883). 

2)  „Hausinfektionen  im  Kinderspitule  zu  Basel."  Von  Dr.  J.  Fahm.  — 
Inaug.Diss.     Stans.     1887. 
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den  68  Hausinfektionen  zweifellos  eine  ganze  Anzahl  blosser 
Diphtheroide  mit  guter  Prognose  befanden,  welche  sich  in 
früheren  Jahren  nicht  immer  scharf  von  echter  Löffle r'scher 
Diphtherie  trennen  Hessen  und  welche  die  Heilquote  notwendig 
verbesserten. 

Später  lernte  man  dieses  Moment  durch  die  genaue  bakterio- 
logische Diagnose  jedes  Krankheitsfalles  ausschalten:  Im  Winter 
1892/1893  kamen  12  weitere  Diphtheriehausinfektionen  im  Kinder- 
spital zur  Beobachtung,  die  von  Feer*)  genau  untersucht  wurden. 
Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  8mal  echte  Löffler'sche, 
4 mal  blosse  Kokkendiphtherie.  Die  letzteren  4  Fftlle  heilten 
anstandslos,  während,  von  den  8  Fällen  mit  echter  Diphtherie 
4  starben,  was  einer  Letalität  von  öOpCt.  entspricht. 

Soviel  über  die  Diphtheriehausinfektionen  des  Basler  Kinder- 
spitals vor  Einführung  der  Serumbehandlung.  Ihre  hohe, 
voti  derjenigen  der  übrigen  Diphtheriefälle  kaum  verschiedene 
Letalität  beweist  aufs  neue  die  bekannte  Thatsache,  dass  auch 
durch  sofortige  und  sorgfältigste  Spitalbehandlung  der 
Krankheitsverlauf  der  echten  Diphtherie  nur  wenig  und 
jedenfalls  nicht  in  dem  Maasse  wirksam  beeinflusst 
werden  kann,  wie  dies  Kassowitz  (vergl.  oben  S.  540)  voraus- 
setzt und  wie  Gläser  aus  der  verminderten  Letalität  der  ersten 
Krankheitstage  bei  gewissen  Diphtheriekranken  des  Hamburger 
Allgemeinen  Krankenhauses  glaubt  schliessen  zu  dürfen. 
(Vergl.  S.  549 — 550  in  der  Anmerkung!) 

Ein  ganz  anderes  Bild  bieten  dieDiphtheriehausinfektionen  des 
Basler  Kinderspitals  seit  Einführung  der  Serumbehandlnng. 

Vom  1.  Januar  1895  bis  1.  Januar  1901,  also  innerhalb  der 
6  Jahre  dauernden  Serumperiode,  ereigneten  sich  26  Haus- 
infektionen mit  Löffler'scher  Diphtherie  (Sicherung  der 
Diagnose  durch  bakteriologische  Untersuchung).  Sämtliche 
26  Fälle  genasen;  die  2  letzten  (aus  dem  Jahrgang  1900)  aller- 
dings erst,  nachdem  die  Erkrankung  vom  Rachen  auf  den  Kehl- 
kopf übergegriffen  hatte  und  in  dem  einen  der  beiden  Fälle  sogar 
eine  längere  Intubationsbehandlung  notwendig  gemacht  hatte. 
Wir  führen  die  Krankengeschichten  dieser  beiden  Fälle  auszugs- 
weise als  Beispiele  einer  hoch  virulenten,  trotz  Heilserum  vom 
Rachen    auf  den  Kehlkopf  weiterschreitenden  Spitalinfektion  an: 

0  Feor.  a.  a.  0. 
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Fall  I.  Bernard  Jules.  2'/i  Jahre  alt,  im  Kinderspital  wegen 
Spondylitis  tuberkulosa. 

10.  Juni  1900:  Abendtemperatur  37,8.  Patient  munter;  objektiv  nichts 
nachzuweisen. 

11.  Juni,  morgens:  Heiserkeit,  Schluckweh.  Kleiner  weisser  Belag 
auf  der  rechten  Tonsille.  (Bac.  Löf  fler  in  Reinkultur.)  Therapie:  Sofort 
Injektion  von  1000  A.  E.  Heilserum. 

12.  Juni,  morgens:  Larjngostenose;  leichte  inspiratorische  Ein- 
ziehungen.    1000  A.  E.  Heilserum. 

Abends:  Temperatur  38,5.  Zunehmende  Stenose,  die  in  der  Nacht 
trotz  beständigen  Dampfsprays  beängstigend  wird  und  erst  gegen  Morgen 
etwas  abnimmt. 

13.  Joni:  Temperatur  39,5.  Starke  inspiratorische  Einziehungen,  die 
im  Laufe  der  zwei  nächsten  Tage  allmählich  verschwinden. 

14.  Juni:  Tonsillarbelag  verschwunden. 

16.  Juni:  Heilung. 

Fall  IL  Heinis,  Luise.  2'/«  Jahre  alt.  Im  Spital  wegen  Coxitis 
tuberkulosa,  acquiriert  daselbst  Masern  und  zeigt  vom  10.  bis  15.  Dezember 
1900  typisches  Masernexauthem. 

17.  Dezember  1900:  Heiserkeit;  auf  beiden  Tonsillen  kleiner  weisser 
Belag.    Therapie:  Sofort  Injektion  von  1000  A.  E.  Heilserum. 

18.  Dezember:  Einziehungen;  Laryngostenose,  die  gegen  Abend  so 
stark  wird,  dass  Intubation  erforderlich  ist.     1000  A.  E.  Heilserum. 

19.  Dezember:  Fieberabfall;  Eztubation.  Stenose  schwindet  nach 
2  Tagen,  Heiserkeit  bleibt. 

26.  Dezember:  Aufs  neue  Fieber  (39,8).  Starker  laryngealer  Stridor, 
der  unter  beständigem  Dampfspray  allmählich  schwindet. 

1.  Januar  1901:  Aufs  neue  langsam  zunehmende  Stenose. 

2.  Januar:  Intubation;  Auswerfen  langer  Larynxmem brauen,  in 
denen  Löffler-Bazillen  nachzuweisen  sind.     1000  A.  E.  Heilserum. 

5.  Januar:  Keine  Stenose  mehr,  blos  Heiserkeit,  die  noch  längere 
Zeit  anhält. 

Mitte  Januar:  Völlige  Heilung. 

Die  Erklärung  für  den  besonders  schweren  und  protrahierten  Verlauf 
des  Falles  II  darf  zum  Teil  wohl  in  der  Torausgegangenen  Masern- 
infektion  gesucht  werden.  Die  schlimme  prognostische  Bedeutung  des 
Maserncroups  ist  bekannt,  und  die  Serumbehandlung  hat  die  Furcht  vor 
dieser  ominösen  Kombination  zwar  zu  vermindern,  aber  nicht  gänzlich  zu 
heben  verstanden.  Es  ist  zu  vermuten,  dass  ohne  die  reichliche  Serum- 
anwendung das  Mädchen  Heinis  seiner  schweren  Doppelinfektion  erlegen  wäre. 

Ausgenommen  in  den  eben  erwähnten  2  Fällen  blieb  die 
Diphtherie  bei  allen  Hausinfektionen  der  Serumperiode  auf  die 
Rachenteile  beschränkt,  und  zeigte  keine  Neigung,  nach 
abwärts  weiter  zu  schreiten.  Dieses  gute  Resultat  steht  in 
erfreulichem  Gegensatz  zu  den  Befunden  der  Vorserumszeit,  wo 
der  Tod  in  38  pCt.  bis  öOpCt.  der  Fälle  erfolgte,  und  zwar  fast 
immer  an  progredienter  Diphtherie. 
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Es  hat  sich  unter  dem  Gebrauch  des  Heilserums  ein  voll- 
ständiger Umschwung  der  Anschauungen  hinsichtlich  der  Be- 
deutung der  Hausinfektionen  mit  Diphtherie  vollzogen:  Früher 
der  gefürclitetste  Gast  des  Basler  Kinderspitals  sind  sie  zu  einer 
relativ  harmlosen,  vorübergehenden  Komplikation  anderweitiger 
Krankheiten  geworden,  deren  Verlauf  dadurch  kaum  alteriert 
wird.  —  Die  Notwendigkeit  strenger  Absonderung  bildet 
heutzutage  oft  die  einzige  Klage  des  Wartepersonals  beim  Ein- 
treten einer  Diphtheriehausinfektion ;  selbst  auf  kunstliche  Immu- 
nisierung der  Nachbarpatienten  wird  in  der  Regel  kein  Gewicht 
mehr  gelegt,  und  zwar  aus  demselben  Grunde,  den  Baginsky^) 
bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  immunisierenden  Wirkunp 
des  Serums  in  die  Worte  fasst:  „.  .  .  da  man  durch  frühzeitiges 
Behandeln  der  Diphtherie  mit  Serum  den  Heilerfolg  so  sicher  in 
der  Hand  hat,  dass  der  Schrecken  der  Infektionsgefahr  ge- 
wichen ist." 

Trotz  der  sehr  guten  bisherigen  Erfahrungen  im  Basler 
Kinderspital  mit  der  frühzeitigen  Serumbehandlung  der  Haus- 
infektionen halten  wir  Misserfolge  in  Zukunft  nicht  für  völlig  aus- 
geschlossen. Fälle  wie  die  2  oben  auszugsweise  mitgeteilten 
mahnen  zur  Vorsicht;  ebenso  gewisse,  später  zu  erwähnende 
Spitalbeobachtungen  von  eigentümlichem  Versagen  der  Seram- 
hehandlung.  (Vergl.  Fall  XI  und  XIV  der  im  nächsten  Abschnitt 
angeführten  Tabelle  der  trotz  frühzeitiger  Serumbehandlnng  Ver- 
storbenen). Auch  lässt  sich  den  Berichten  anderer  Kinderspitäler 
entnehmen,  dass  trotz  Serum  noch  hier  und  da  Hausinfektionen 
tödlich  endigen. 

Im  allgemeinen  aber  enthalten  die  angeführten  Thatsachen 
einen  überzeugenden  Beweis  für  den  Heilwert  frühzeitigster 
Serambe handlung.  Sie  stimmen  infolgedessen  auch  überein 
mit  den  Resultaten  deijenigen  der  oben  angeführten  Diphtherie- 
tabellen der  Serumperiode  aus  den  verschiedensten  Kinderspitälero, 
welche  eine  Zunahme  der  Letalität  mit  jedem  fort- 
schreitenden Krankheitstage  erkennen  lassen,  und  sie  stehen 
in  direktem  Gegensatz  zu  der  von  Wenn  er  betonten  und  bei 
vielen  Operierten  thatsächlich  nachweisbaren  Unabhängigkeit  des 
Heilerfolges  vom  zeitlichen  Einsetzen  der  Serumbehandlung. 

Erst    weitere  Untersuchungen    über    die   verschiedene   Ver- 


0  ^Weitere  Beiträge  zur  Serunitkerapie    der  Diphtherie.*      Von  Prof. 
A.  Bagiosky.     Archiv  für  KinderheilkaDÜe.     Bd.  24.     1898. 
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laufsweise  operierter  Croupfälle  unter  Serumbehandlung  führten  zu 
einer  befriedigenden  ICrklarung  dieser  Widersprüche  und  dadurch 
zu  klarerer  Einsicht  in  die  Bedingungen,  an  welche  der  Heil- 
erfolg vom  klinischen  Standpunkte  aus  gebunden  scheint. 

(Vergl.    unter   Abschnitt  IV    am   Schluss,    Seite  598—608.) 

IIL  Wie  wirkt  das  Hellserum? 

Um  den  statistischen  durch  einen  objektiven  anatomischen 
Beweis  für  die  Wirksamkeit  des  Heilserums  zu  ergänzen  und  auf 
diesem  Wege  zu  einer  Beantwortung  unserer  Frage  HI  zu  ge- 
langen, sehen  wir  von  einer  detaillierten  klinischen  Beschreibung 
aller  günstig  und  ungünstig  verlaufenen,  mit  Serum  behandelten 
Diphtheriefälle,  wie  sie  die  Serumlitteratur  bereits  in  grosser  Zahl 
aufweist,  ab  und  berücksichtigen  ausschliesslich  die  tödlich 
endigenden  Fälle  operierter  Larynxstenosen,  da  uns  hier 
genaue  Obduktionsbefunde  zu  Gebote  stehen  und  nicht  leicht  der 
Vorwurf  willkürlicher  Deutung  klinischer  Vorgänge 
treffen  kann. 

Die  genaue  Vergleichung  einer  grösseren  Reihe  von  Sektions- 
berichten operierter  Croupfälle  der  Serumzeit  mit  solchen  der  Vor- 
serumzeit  scheint  uns  ceteris  paribus  immer  noch  der  sicherste 
Weg,  um  etwaige  abweichende  Befunde  bei  den  Fällen  der  Serum- 
zeit aufzudecken  und  aus  der  Kegelmässigkcit  oder  doch  Häufig- 
keit solcher  Befunde  Schlüsse  auf  deren  Zusammenhang  mit  der 
Anwendung  des  modernen  Diphtheriemittels  zu  ziehen. 

Hierzu  ist  in  erster  Linie  notwendig,  dass  wir  uns  über 
gewisse  allgemeine  Anschauungen  in  Betreff  der  Todes- 
ursache Diphtheriekranker  verständigen,  ferner,  dass  wir  uns 
über  die  durchschnittliche  Verlaufs  weise  und  den  speziellen 
Charakter  der  in  Basel  und  Umgebung  heimischen  Diph- 
therieerkrankungen klar  zu  werden  suchen. 

Etwas  schematisch,  im  Ganzen  aber  wohl  zutreffend  lassen 
sich  bei  der  Diphtherie  zweierlei  letale  Ausgänge  unterscheiden. 
Der  Tod  eines  Diphtheriekranken  kann  erfolgen: 

a)  Durch  Intoxikation.  (Aufsaugung  der  diphtherischen 
Toxine  aus  den  Bachen-Kehlkopf  belägen  in  die  Lymphgefässe  und 
Lymphspalten,  Uebertritt  in  das  Blut  und  Toxinämie.  Im  weitern 
kommt  es  zu  ausgedehnter  Schädigung  der  lebenden  Gewebe,  der 
innern  Organe,  speziell  vielleicht  des  Nervensystems  und  des 
Herzmuskels.     Tod  an  Herzlähmung.) 
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b)  Durch  Erstickung.  (Weiterschreiten  des  lokalen  Krank- 
heitsprozesses auf  Larynx,  Trachea  und  Bronchien;  Broncho- 
pneumonie, Eohlensäureintoxikation,  Tod.) 

Die  erste  Todesart  —  die  primäre  Herzlähmung  —  kommt 
am  reinsten  bei  der  sogenannten  „septischen"  ^)  Rachendiphtherie 
zur  Beobachtung. 

Diese  ist,  worauf  Fe  er  und  vor  ihm  Uagenbach  bereits  aufmerksam 
gemacht  hat,  in  Basel  and  in  andern  grossem  Sehweizerstädtcn  relativ  selten, 
kommt  dagegen  an  andern  Orten  —  München,  Graz,  Wien,  Prag,  Kiel, 
neuerdings  wieder  in  Paris  (yergl.  Marfan:  „Les  angines  diphteriqaes 
malignes  observees  en  1901  et  1902"  —  Paris  1902)  —  häufig  vor.  [Jnter 
einem  Spital material  von  ca.  200  Diphtherie-Patienten,  welche  ich  während 
meiner  Assistentenzeit  beobachten  konnte,  sah  ich  blos  3  Fälle  von  ausge- 
sprochener „septischer  Diphtherie*',  ja  nach  Feer*)  können  im  Basler  Kinder- 
epital  Jahre  vergehen,  bis  ein  Fall  von  septischer  Diphtherie  zur  Beobachtang 
kommt.  Mit  der  Seltenheit  septischer  Zustände  deckt  sich  der  durchschnittlich 
gutartige  Charakter  der  einfachen  diphtherischen  Rachenerkrankungen  in 
BaseP),  und  dementsprechend  gehören  auch  plötzliche  Todesfälle  in  der 
Rekonvalescenz  hierzulande  zur  Seltenheit. 


»)  Wir  würden  vorziehen,  nach  dem  Vorschlage  Heubner's  und 
Ranke's  die  Bezeichnung  „septisch**  durch  das  weniger  praejadizierende 
Beiwort  maligna  oder  gravis  zu  ersetzen,  da  der  Ausdruck  „septisch*' 
unwillkürlich  an  Infektion  mit  Eitererregern  denken  läset,  deren  Bedeutung 
für  das  Zustandekommen  der  „Diphtheria  gravissima**  noch  nicht  einwand- 
frei feststeht.  Die  wenigen  Fälle  von  septischer  Diphtherie,'  die  meiner  Be- 
obachtung und  bakteriologischen  Untersuchung  (2  X  Reinkultur  von  Bacillus 
Löffler!)  zugänglich  waren,  Hessen  den  septischen  Charakter  eher  »der  zum 
höchsten  Grade  gesteigerton  Wirkung  des  vom  Löffler-Bacillus  erzeugten 
Giftes"  (He üb n er,  a.  a.  0.,  Seite  19)  als  einer  Streptokokkenmischinfektioo 
zuschreiben.  Yergl.  Genersich,  G.:  „Bakteriologische  Untersuchungen  über 
die  sogenannte  septische  Diphtherie."  —  Jahrb.  für  Kinderheilk.  1S94.  Bd.  38, 
H.  2  u.  3.  —  Behring  selbst  wendet  sich  neuerdings  („Diphtherie". 
Bibliothek  v.  Coler,  Berlin,  1901)  gegen  die  all/.u  starke  Betonung  der 
Misch  Infektion  bei  Diphtherie,  sowie  überhaupt  gegen  die  ausschliesslich 
bakteriologische  Diphtheriediagnose  und  tritt  wieder  für  vermehrte  Beachtung 
der  klinischen  Symptome  echter  Bretonneuu'scher  Diphtherie  ein.  —  Wir 
sind  weit  entfernt,  deswegen  an  der  Erschwerung  der  Prognose  durch  ge- 
legentliche Mischinfektion  mit  Streptokokken  zu  zweifeln,  blos  scheinen  uns 
die  heutigen  Kenntnisse  und  Anschauungen  über  die  Tragweite  und  sogar 
über  den  Begriff  der  Mischiofektion  bei  Diphtherie  noch  nicht  genügend  ab- 
geklärt zu  sein.  Vorgl.  das  Kapitel  „Misch Infektion*'  von  M.  Gruber 
und  J.  Bern  heim  in  den  .Ergebnissen  der  Allgemeinen  Pathologie*  von 
Lubarsch  und  Ostertag.     1897.    Wiesbaden. 

«)  Feer,  a.  a.  0. 

3;  Prof.  Hagen  baoh,  a.  a.  0.  —  Prof.  Egger,  a.  a.  0. 


Das  Diphtherieheilserom,  seine  WirkoDgsweise  etc.  565 

Die  Mehrzahl  der  Diphtherietodesfälle  kommt  bei  uns  auf 
Kechnung  des  fortschreitenden  lokalen  Krankheitspro- 
zesses und  muss  auf  Eintreten  von  Laryngitis  und  Bronchitis 
crouposa  zurückgeführt  werden.  In  diese  Kategorie  gehören  auch 
die  Todesfalle  bei  den  operierten  Larynxstenosen,  welche 
uns  hier  ausschliesslich  beschäftigen.  Nach  den  Zusammen- 
stellungen Feer's  weisen  im  Baseler  Kinderspital  die  Sektionen 
Tracheotomierter  in  58  pCt.  der  Fälle  Bronchitis  crouposa  auf 
und  neben  descendierendem  Croup  ist  Bronchopneumonie  die 
häufigste  Todesursache. 

Es  wäre  jedoch  den  thatsächlichen  Verhältnissen  nicht  ent- 
sprechend, bei  allen  diesen  Todesfällen  an  progredienter  Diph- 
therie von  Erstickungstod  zu  sprechen.  Vielmehr  muss,  je 
nach  Ueberwiegen  der  lokalen  membranösen  Ausschwitzung  oder 
der  Toxinbildung  die  Todesursache  bald  mehr  in  dem  Re- 
spirationshindernis, bald  mehr  in  der  Ueberschwemmung 
des  Organismus  mit  Diphtherietoxinen  (Tod  an  toxischer 
Herzlähmung  wie  bei  „septischer"  Diphtherie!)  gesucht  werden, 
und  die  Sektionsbefunde  liefern  uns  wenigstens  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  positive  Anhaltspunkte  für  das 
Ueberwiegen  des  einen  Faktors  über  den  anderen. 

Beim  typischen  absteigenden  Croup,  der  häufigsten 
Todesursache  operierter  Larynxstenosen  in  Basel,  tritt  der  Tod 
innerhalb  vier  bis  acht  bis  zwölf  Tagen  ein,  je  nach  dem  rascher 
oder  langsamer  verlaufenden  lokalen  Krankheitprozess  und  der 
Widerstandsfähigkeit  des  befallenen  Individuums.  Der  ganze  Re- 
spirationstraktus  bis  in  die  grösseren  und  mittleren,  oft  bis  in 
die  kleinsten  Bronchien  ist  von  Croupmembranen  bedeckt.  Regel- 
mässig enthalten  die  Lungen  atelectatische  Stellen,  meist  auch 
kleine  bronchopneumonische  Herde,  die  in  den  unteren  Lungen- 
lappen ihren  Sitz  haben  und  nur  ausnahmsweise  zu  grösseren  zu- 
sammenhängenden Infiltraten  konfluieren.  Der  Tod  ist  hier  der 
Hauptsache  nach  ein  reiner  Erstickungstod,  während  der  An- 
teil der  Toxinwirkung  am  letalen  Ausgang  sich  zwar  nicht  ge- 
nau feststellen  lässt,  entsprechend  dem  Zurücktreten  der  toxischen 
vor  den  lokal  die  Atmung  behindernden  Symptomen  aber  kein 
grosser  sein  kann.  Nehmen  wir  die  treffliche  Einteilung  der 
klinischen  Erscheinungen  der  Diphtherie  in  lokale  und  all- 
gemeine, dass  heisst  solche,  welche  abhängig  sind  von  der 
Oberflächendisposition  (Ausdehnung  der  Membranbildung) 
und  in  solche,  welche  abhängig  sind  von  der  allgemeinen  Dis- 
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Position  (Giftempfanglichkeit),  zu  Hilfe,  welche  Escherich  in 
seinem  Buche^)  giebt,  so  lässt  sich  der  typische  absteigende  Croup 
wie  er  in  Basel  seit  Jahrzehnten  zu  Hause  ist,  als  eine  Krank- 
heitsform charakterisieren,  welche  bei  dem  befallenen 
Organismus  eine  sehr  grosse  Oberflächendisposition, 
verbunden  niit  relativ  geringer  Giftempfänglichkeit,  vor- 
aussetzt. 

In  einer  Minderzahl  operierter  Laryn^stenosen  findet  man 
als  Todesursche  bei  der  Sektion  statt  der  typischen  Bronchitis 
crouposa  ausgedehnte,  meist  konfluierende  Bronchopneu- 
monien einer  oder  beider  Lungen,  und  zwar  sowohl  im 
Ober-  als  im  Unterlappen  neben  spärlicher,  auf  Rachen, 
Kehlkopf,  etwa  noch  Trachea  beschränkter  Membran- 
bildung. Im  Gegensatz  zu  den  circumscripten  bronchopneu- 
monischen  Herden  des  absteigenden  Croups  kann  bei  den  er- 
wähnten Pneumonien  von  einer  direkten  Fortleitung  des  lokalen 
Diphtherieprozesses  nicht  die  Rede  sein,  da  die  Bronchien 
regelmässig  von  Membranen  frei  sind  und  höchstens 
katarrhalische  Reizerscheinungen  zeigen.  Noch  weniger  lassen 
sich  die  ausgedehnten  Pneumonien  einfach  als  Aspirationspneu- 
monien  deuten.  —  Vielmehr  scheint  uns  die  neuerdings  wieder 
von  Baginsky'^)  betonte  Auffassung,  wonach  die  Pneumonie  bei 
Diphtherie  als  letztes  Glied  des  Infektionsprozesses  anzu- 
sprechen ist,  bei  der  fraglichen  Pneumonieform  ganz  speziell  zu- 
zutreffen, und  wir  stehen  nicht  an,  die  ausgedehnte  Pneumonie- 
bildung  bei  den  operierten  Fällen  dieser  Gattung  im  Sinne  Ba- 
ginsky's  als  Folge  des  auch  in  den  Lungen  lokalisierten  Diph- 
theriegifts und  sehr  wahrscheinlich  als  Ausdruck  einer  besonders 
starken  Toxinresorption  aufzufassen;  eine  Annahme,  welche  auch 
für  die  Erklärung  der  Lungenkomplikationen  gewisser  anderer 
Infektionskrankheiten  (Masern,  Keuchhusten)  in  letzter  Zeit 
immer    mehr    die    herrschende  zu  werden   verspricht*).     Klinisch 


^)  Th.  Eschcrich,  „Diphtherie,  Croup,  Serumtherapic.*  Nach  Be- 
obachtungen nn  der  Universitäts-Kinderklinik  in  Graz.  Wien  und  Leipzig. 
1895. 

»)  „Diphtherie  und  diphtheritischer  Croup.  "Von  Prof.  A.  Baginsky. 
In  NothnagePs  spez.  Pathol.  und  Therapie.    Bd.  II. 

•*)  Anmerkung:  Die  widersprechenden  bakteriologischen  Befunde  bei 
der  diphtheritischen,  ähnlich  wie  bei  der  Masern-  und  Keuchhuston- 
pneumonie,  lassen  sich  mit  dieser  Auffassung  am  besten  vereinigen.  In 
den  seltensten  Fällen  gelingt  der  Nachweis  des  Bac.  Löffler  in  dem  infil- 
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lassen  sich  diese  Fälle  mit  auf  die  obern  Partien  der  Luftwege 
beschränkter  Membranbildung,  welche  wir  zum  Unterschied  vom 
typischen  absteigenden  Croup  in  Zukunft  als  Laryngo-Tracheitis 
crouposa  cum  Bronchopneumonia  bezeichnen  wollen,    unsrer 

trierten  Lungengewebe,  und  wo  dies  der  Fall  ist  [Frosch'),  Kut8.clier^), 
Strelitz'),  Wright*),  Dürck*)  und  andere],  Jässt  sich  die  Gegenwart  der 
Diphthericbncillen  auf  die  Ausbreitung  des  diphtherischen  Prozesses  bis 
in  die  feinsten  Kamifikationen  der  Bronchien,  also  auf  typischen  absteigenden 
Croup,  zurückführen  [Mosny^),  Strelitz,  allem  Anscheine  nach  auch  in 
13  Fällen  Wright's,  sowie  in  den  8  von  10  genau  untersuchten  Fällen 
Kutscher's].  In  der  Regel  findet  sich  ein  Bakteriengemisch,  unter  dem 
der  Fränkel-Weichselbaum'sche  Diplokokkus  neben  dem  Bacillus  Fried- 
länder,  Staphylokokken  und  Streptokokken  am  häufigsten  vorkommen 
[Dürck,  Strelitz,  Queissner^),  Neumann*),  Simon»)],  während  andere 
Untersucher  hauptsächlich  Streptokokken  nachgewiesen  haben  [Netter^^), 
Pradden  &  North rup^')  und  andere].  Es  erscheint  sehr  fraglich,  ob  den 
nachgewiesenen  Mikroorganismen  diehauptsächliche  ätiologische  Bedeutung  zu- 
kommt für  die  Entstehung  der  Bronchopneumonien.  Wir  möchten  eher  an- 
nehmen, dass  das  Bakteriengemisch  in  der  disponierten,  weil  bereits 
erkrankten,  Lunge  einen  günstigen  Boden  zu  seiner  Entwicklung  findet, 
dass  aber  der  Anstoss  zu  den  pneumonischen  Veränderungen  von 
spezlflseh  toxischen  Einflüssen  ausgeht. 


0  Frosch,  „Die  Verbreitung  des  Diphtheribacillus  im  Körper  des 
Menschen.**   Zeitschrift  für  Hygiene  und  Infektionskrankheiten.  Bd.  13.  1893. 

*)  Kutscher,  „Der  Nachweis  der  Diphtheriebacillen  in  den  Lungen 
mehrerer  an  Diphtherie  verstorbener  Kinder  durch  gefärbte  Schnittpraparate." 
Zeitschrift  für  Hyg.  u.  Intektionskrankh.     Bd.  18.     1894. 

»)  E.  Strelitz,  „Zur  Kenntnis  der  im  Verlauf  von  Diphtherie  auf- 
tretenden Pneumonien."     Arch.  f.  Kinderheilkunde.     Bd.  13.     1891. 

*)  Wright,  J.  H.,  ^Studies  in  the  pathology  of  Diphtheria."  Boston 
med.  Journal.     1894. 

*)  H.  Dürck,  „Studien  über  die  Aotiologie  und  Histologie  der  Pneu- 
monie im  Kindesalter  und  der  Pneumonie  im  Allgemeinen."  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Medicin.     Bd.  58.     1897. 

«)  Mosny,  E.,  „Etüde  sur  la  broncha-pneumonie.**     Paris.     1891. 

0  H.  Queissner,  „Zur  Aetiologie  und  path.  Anatomie  der  Kindcr- 
pncumonie.''     Jahrb.  für  Kinderheilkunde.     Bd.  XXX.     1890. 

8)  H.  Neumann,  „Bakteriologischer  Beitrag  zur  Aetiologie  der  Pneu- 
monien im  Kindesalter.''     Ibidem. 

9)  J.  Simon,  „Formes  et  causes  des  bronchopneumonies  chez  Tenfant. 
Gaz.  des  höpiteaux.    No.  24.     1893. 

*o)  Netter,  „Etüde  bacteriologique  de  la  bronchopneumonie  che/. 
Tadulte  et  chez  Tenfant."     Arch.  de  med.  experim.    No.  1.     1892. 

1»)  Prudden  &  Northrup,  „Studies  on  the  etiology  of  the  Pneu- 
monia  compiicating  Diphtheria  in  Childrcn."  Referat  im  Ccntralblatt  für 
Bakteriol.    Bd.  7.     1890. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    K.  F.    LVH.  Heft  5.  38 
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Erfahrung  nach  nur  schwierig  von  dem  charakteristischen  Krank- 
heitsbilde des  abgsteigenden  Bronchialcroups  auseinanderhalten, 
da  plötzliches  Auftreten  von  rascher  Atmung,  hohes  Fieber,  zu- 
nehmende Kohlensaureintoxikatiou  beiden  Ausgängen  gemeinsam 
sein  kann  und  der  Nachweis  der  frischen  bronchopneumonischeu 
Infiltrate  während  des  Lebens  durch  die  zahlreichen  bronchitischen 
Kasselgeräusche  erschwert  und  vielfach  unmöglich  gemacht  wird. 
Der  Tod  kann  akut  oder  erst  innerhalb  5,  10  und  mehr  Tagen 
eintreten,  aber  nicht  unter  den  Symptomen  der  Er- 
stickung wie  beim  absteigenden  Croup,  sondern  regelmässig 
unter  den  Anzeichen  zunehmender  Herzschwäche  (auf- 
fallende Blässe,  Erbrechen,  unregelmässiger  Puls  und  aussetzende 
Ilerzaktion),  wie  wir  dies  bei  septischen  (toxischen)  Diphtherie- 
fällen zu  sehen  gewohnt  sind.  Die  sichere  Diagnose  liefert  meist 
erst  die  Sektion.  Dass  der  Tod  in  solchen  Fällen  mehr 
toxischer  Natur  ist,  das  lieisst  auf  Rechnung  vermehrter  Toxin- 
bildung  (oder  vermehrter  Giftempfänglichkeit  nach  Esclierich?) 
zu  setzen  ist,  darf  wegen  der  oft  geringfügigen  anatomischen 
Lokal  Veränderungen  als  sehr  wahrscheinlich  gelten  und  lässt  sich 
gerade  mit  der  ausgedehnten  Pneumoniebildung  aus  den  angeführten 
Pfründen  sehr  wohl  vereinigen. 

Das  konstante  Nebeneinandervorkommen  der  beiden,  ver- 
schieden ausgedehnten  Lokalisationen  schwerer  Larynxdiphtherie 
in  annähernd  denselben  Zahlenverhältnissen,  wie  wir  sie  in  Basel 
ö(Mt  Jahren  auf  dem  Sektionstisch  beobachtet  haben,  mag  ihre 
Unterscheidung  rechtfertigen,  ohne  dass  wir  deshalb  verschiedene 
klinische  Krankheitsbilder  oder  gar  verschiedene  ätiologische 
Momente  (etwa  Mischinfektion!)  als  massgebend  hinstellen 
möchten  für  das  Zustandekommen  der  beiden  geschilderten  Aus- 
gänge. 

Zwar  wäre  denkbar,  die  vonMonti')  aafgesteUte,  anatomisch-bakterio- 
Sogische  Einteilung  der  Diphtherie  in  rein  fibrinöse  und  in  phlegmonöse 
Formen  mit  verschiedener  Prognose  auf  die  beschriebenen  beiden  Lokali- 
sationsformen  anzuwenden,  etwa  in  der  Art,  dass  wir  den  typischen  ab- 
steigenden Croup  zu  der  rein  fibrinösen  Form  (oberflächliche  AuflagernngeOf 
Bacillus  Löffler  meist  in  Reinkultur,  vorwiegend  lokaler  Verlauf  mit  geringen 
Intoxikationserscheinungen),    die  Fälle  von  Laryngo-Tracheitis  cronposa  cum 

1)  a)  ,,Beitrag  zur  Anwendung  des  Heilserums  gegen  Diphtherie.^ 
Von  Prof.  A.  Monti.     Wiener  med.  Wochenschrift.    No.  4  u.  5.     1895. 

b)  Kinderheilkunde  in  Einzeldarstellungen  von  Prof.  Monti.  «Diph- 
therie.«    Heft  10.     Wien.     1900. 
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BronchopDeamonia  zu  der  phlegmonuseo  Form  der  Diphtherie  (Mischform, 
«ntstandeu  durch  kombinierte  Wirkung  des  Bacillus  Löf  fler  and  der  Strepto- 
kokken nach  Monti,  „le  croup  infectieux*'  der  Franzosen)  rechnen  würden. 
Allein  abgesehen  von  dem  vielfach  fehlenden  Nachweis  der  Streptokokken 
in  unseren  Fällen  schien  uns  dieser  Vergleich  schon  deshalb  nicht  angängig, 
weil  die  von  Monti  beschriebenen  intensiven  Schwellungs-  und  Rötungs- 
zustände  der  Larynxschleimhaut  bei  uns  zwar  gelegentlich  beobachtet  wurden, 
aber  nicht  immer  mit  dem  Bilde  der  Laryngo-Tracheitis  crouposa  cum  Broncho- 
pneumonia  zusammenfielen.  Gemeinsam  ist  beiden  Formen,  Monti's  phleg- 
monösem Croup  und  der  beschriebenen  Laryngo-Tracheitis  crouposa,  das 
Zurücktreten  der  lokalen  Disposition  zu  Membranbildung.  Den 
gleichwohl  schweren  Krankheitsverlauf  sind  wir  geneigt,  auf  die  grössere 
Empfindlichkeit  des  kranken  Individuums  gegenüber  den  Toxinen  des 
Bacillus  Löf  fler  zu  beziehen,  wofür  auch  die  ausgedehnte  Pneumonie- 
bildung  sprechen  würde,  während  wir  für  die  Annahme  und  üble  prognostische 
Bedeutung  einer  Mischinfektion  mit  Streptokokken  bei  unseren  Fällen 
klinisch  und  bakteriologisch  keine  sicheren  Anhaltspunkte  besitzen.  Viel- 
mehr lehrten,  in  Uebereinstimmung  mit  den  Angaben  von  Löfflcr'), 
Heubner'),  Baginsky»),  Escherich*),  Feer*)  und  anderen  Beobachtern, 
neuerdings  wieder  von  Dencher-Bern  ^)  eigene  bakteriologische  Unter- 
suchungen, dass  nachweisbares  Auftreten  von  Croupmembranen  im  Kehl- 
kopf und  Trachea  fast  ausnahmslos  mit  der  Anwesenheit  von  Löffler- 
Bacillen  oft  in  Reinkultur  zusammenfällt.  Anderweitige  Mikroorganismen 
^Strepto-Staphylokokken)  können  ganz  fehlen  oder  treten  vor  dem  Bacillus 
Löffler  in  frischen  Fällen  in  den  Hintergrund.  Je  älter  die  Membranen, 
desto  reicher  und  üppiger  ist  allerdings  das  Bakteriengemisch, 
jedoch  keineswegs  notwendig  desto  schlimmer  die  Prognose 
und  der  Krankheitsverlauf.  —  So  wenig  wie  Deucher  können  wir 
auf  Grund  dieser  Befunde  der  Mischinfektion  mit  Streptokokken  beim 
Larynxcroup  eine  hervorragende  Bedeutung  für  den  Verlauf  zuschreiben. 

Das  gegenseitige  Häufigkeitsverhältnis  der  beiden  be- 
schriebenen Ausgänge  bei  Tracheotomierten,  des  typischen 
Bronchialcroups  und  der  Laryngo-Tracheitis  crouposa 
•cum  Bronchopneumonia  VOP  Einfuhrung  der  Serumbehandlung 
y.eigen  nachstehende,  den  Jahresberichten  des  Basler  Kinder- 
spitals von  1889  bis  1894  entnommene  Zahlen.  In  jedem 
•einzelnen    Falle  wurden    die  Angaben    der  Jahresberichte    durch 


1)  Löffler,  Centralblatt  für  Bakteriologie.     Bd.  2.     1887. 

')  Heubner,    „lieber   Diphtherie."     Schmidt's    Jahrbücher.     Bd.  236. 

»)  Baginsky,  Archiv  für  Kinderheilkunde.     Bd.  13.     Heft  4—6. 

^)  Escherich,     ^Aetiologie      und     Pathogenese      der     epidemischen 
Diphtherie."     Wien  1894. 

*)  Feer,    „Aetiologische     und    klinische    Beiträge     zur    Diphtherie." 
Seite  526  und  527. 

*)  P.    Deucher,    „Zur    klinischen   Diagnose    der  Diphtherie."     Corre- 
«pondejizbl.  f.  Schw.  Aerzte.     1895.    No.  16. 
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Vergleichung  mit  den  im  Pathologischen  Institut  aufbewahrten 
Sektionsprotokollen  kontrolliert  und  wenn  nötig  ergänzt.  Herrn 
Prof.  Dr.  E.  Kaufmann,  Direktor  des  pathol.-anat.  Insti- 
tuts in  Basel,  erlaube  ich  mir  auch  an  dieser  Stelle  meinen  er- 
gebenen Dank  für  die  gütige  Erlaubnis  zur  Durchsicht  der  Proto- 
kolle auszusprechen.  — 

Im  Jahre  1889  wies  die  Sektion  bei  10  von  14  verstorbenen 
operierten  Croupfällen  typischen,  bisindiekleinenBronchien 
absteigenden  Croup  —  ( „Diphtheritisfaucium, laryngis, Tracheae 
et  bronchorum'')  —  als  Todesursache  nach.  — 

Die  Sektion  ergab  bei  3  Fällen  Laryngo-Tracheiti^ 
crouposa  cumBronchopneumonia  —  (Belag  im  Larynx  und 
Trachea  mit  ausgedehnten  doppelseitigen  Bronchopneumonien  ohne 
ErgrifFensein  der  Bronchien).  — 

In  einem  Falle  fehlte  die  Sektion. 

Im  Jahre  1890  wies  die  Sektion  bei  7  von  12  Tracheoto- 
mierten  typischen  absteigenden  Croup  nach. 

Die  Sektion  ergab  in  einem  Falle  Laryngo-Tracheitis 
c.  Bronchopneumonia.  Bei  den  vier  übrigen  Fällen  wurde 
zweimal  keibe  Sektion  gemacht;  der  dritte  Fall  ist  nicht  zu 
verwerten,  weil  der  Tod  akut  an  Erstickung  erfolgte  durch  eine 
vorgelagerte  Membran  bei  der  Intubation.  Beim  vierten,  unter 
urämischen  Erscheinungen  Verstorbenen  ergab  die  Sektion  aas- 
geheilte Diphtherie,  hochgradige  Nephritis,  Milz-  und  Leber- 
schwellung. 

Im  Jahre  1891  starben  5  von  11  Tracheotomierten  an  ab- 
steigendem Croup,  3  an  Laryngo-Tracheitis  crouposa  cum 
Bronchopneumonia.  Zweimal  fehlte  die  Sektion.  Der  letzte 
Fall  starb  an  Mediastinitis  purulenta,  eine  Folge  von  septischer 
Sekundärinfektion  der  Tracheotomiewunde. 

Im  Jahre  1892  starben  7  von  11  Tracheotomierten  an  ab- 
steigendem Croup,  4  an  Lar.  trach.  croup,  cum  Broncho» 
pneumonia. 

Im  Jahre  1893  starben  13  von  16  Tracheotomierten  an  ab- 
steigendem Croup.  —  In  einem  Falle  erfolgte  der  Tod  an 
komplizierender  Masern pneumonie.  In  den  zwei  letzten  Fällen 
wies  die  Sektion  ausgeheilte  Diphtherie  des  Rachens  und  Kehl- 
kopfs mit  ausgedehnten  Bronchopneumonien  nach. 

Im  Jahre  1894  starben  9  von  11  Tracheotomierten  an  ab- 
steigendem Croup,  1  an  Laryngo-Tracheitis  crouposa  cum 
Bronchopneumonia. 
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Im  letzten  Fall  ergab  die  Sektion  Diphtheritis  faucium, 
laryngis  et  tracheae  gangraenosa;  Gangrän  der  Tracheotoniie- 
wunde;  Oedem  der  Epiglottis  und  des  Aditus  laryngis;  multiple 
Hämorrhagien,  Nephritis,  Endocarditis  aortae  et  mitralis: 

Einer  der  in  Basel  seltenen  septischen  Fälle,  den  ich  seinerzeit  als 
Assistent  selbst  beobachtet  aod  auf  septische  Sekandärinfektion  von  der 
Tracheotomiewundo  aus  bezogen  habe.  (Bakteriol.  Befund:  Bac.  Löffler 
und  Streptokokken.) 

Der  Anteil  des  typischen  absteigenden  Croups  (51  Fälle) 
an  der  Letalität  sämtlicher  75  von  1889  bis  1894  verstorbener 
Operierter  der  Vorserumperiode  beträgt:  68  pCt. 

Der  Anteil  der  Laryngo-Tracheitis  Croup,  c.  Broncho- 
pneum.  (12  Fälle):  16  pCt. 

Der  Anteil  der  Fälle  mit  abgelaufenem  diphtheritischem 
Lokalprozess  (2  Fälle)  beträgt:  2,6  pCt. 

Nach  Einführung  der  Serumbehandlung  finden  wir 
in  den  einzelnen  Spitaljahrgängen  in  Kurze  folgendes: 

Im  Jahre  1895  wies  die  Sektion  bei  4  von  13  verstorbenen 
operierten  Croupfällen  typischen  absteigenden  Croup  als 
Todesursache  nach. 

Die  Sektion  ergab  bei  8  Fällen  Laryngo-Tracheitis  crou- 
posa  c.  Bronchopneumonia; 

in  weiteren  8  Fällen  abgelaufene  Diphtherie  des 
Rachens,  Kehlkopfs  und  der  Trachea  mit  ausgedehnten 
Bronchopneumonien;  in  einem  weiteren  Fall  blos  Diphtheritis 
faucium  et  laryngis  mit  eitriger  Bronchitis  nnd  Atelectaso  des 
linken  Unterlappens. 

Einmal  wurde  keine  Sektion,  einmal  blos  eine  Halssektion 
gemacht. 

Im  Jahre  1806  ergab  die  Sektion  nie  typischen  ab- 
steigenden Croup. 

Es  starben  6  von  den  10  Operierten  an  Laryngo-Trach. 
Croup  c.  Bronchopneum.,  2  anLaryngitis  und Tracheitis  crouposa, 
kompliziert  das  eine  Mal  durch  Bronchitis  purulenta,  das  andere 
Mal  durch  Enteritis  follicularis,  1  an  abgelaufener  Diphtherie 
des  Larynx  mit  doppelseitiger  Bronchopneumonie. 

Ein  letzter  Fall  ist  nicht  zu  verwerten,  weil  der  Tod  während 
der  Tracheotomie  an  Erstickung  durch  eine  aufgerollte  Membran 
erfolgte.     (Keine  Pneumonie!) 
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Im  Jahre  1897  starben  1  von  4  Operierten  an  typischem 
absteigendem  Croup,  3  an  Laryngo-Tracheitis  crouposa 
cum  Bronchopneumonia. 

Im  Jahre  1898  fand  sich  bei  den  Sektionen  nie  ab- 
steigender Croup. 

Es  starben  8  von  den  4  Operierten  an  Laryngo-Trach. 
Croup,  c.  Broncho pn.,  1  an  abgelaufener  Diphtherie  des  Larynx 
und  der  Trachea  (Auswerfen  von  Membranen!)  mit  doppelseitiger 
Pneumonie. 

Im  Jahre  1899  starben  4  von  7  Operierten  an  typischem 
absteigendem  Croup.  2  an  Laryngo-Tracheitis  croup.  cum 
Bronchopneum. 

1  mal  fehlt  die  Sektion. 

Im  Jahre  1900  starben  6  von  17  Operierten  an  typischem 
absteigendem  Croup,  7  an  Laryngo-Tracheitis  crouposa  c. 
Bronchopneum. 

In  2  Fällen  ergab  die  Sektion  völlig  abgelaufenen  diph- 
therischen Lokalprozess  und  ausgedehnte  Bronchopneumonien;  in 
einem  Falle  blos  Diphtheritis  faucium  et  laryngis  mit  konsekutivem 
Lungenödem.  Der  letzte,  nicht  verwertbare  Fall  endete  tötlich 
durch  Blutung  aus  der  Vena  anonyma  3  Tage  nach  der  Tracheotomie. 

Der  Anteil  des  typischen  absteigenden  Croups  (15  Fälle) 
an  der  Letalität  sämtlicher  54  während  der  Serumperiode 
von  1895  bis  1900  verstorbener  Operierter  betragt  27,7  pCt, 

Der  Anteil  der  Laryngo-Tracheitis  crouposa  cum 
Bronchopneumonia  (24  Fälle)  beträgt  44,4 pCt. 

Der  Anteil  der  Fälle  mit  abgelaufenem  diphtheritischem 
Lokalprozess  (7  Fälle)  beträgt  ISpCt« 

Vergleichen  wir  nun  die  Sektionsbefunde  operierter  Larynx- 
stenosen  der  6  Jahre  umfassenden  Vorserumperiode  mit  den 
Sektionsbefunden  der  Serumperiode,  so  fällt  in  erster  Linie 
der  starke  Rückgang  der  Todesfälle  an  absteigendem 
Croup  in  der  zweiten  Periode  auf. 

Und  -zwar  ist  dieser  Ruckgang  des  typischen  absteigenden 
Croups  sowohl  absolut  (15  Fälle  der  Serumzeit  gegenüber  mein* 
als  der  dreifachen  Anzahl  [51]  der  Vorserumzeit)  als  auch  relativ 
(27,7  pCt  aller  Todesursachen  der  Serumzeit  gegenüber  68  pCt. 
der  Vorserumzeit)  ausgesprochen  und  setzt  ganz  plötzlich  im 
Jahre  1895  mit  dem  Beginn  der  Serumbehandlung  ein  bei  noch 
hoher  Letalität  der  operierten  Larynxstenosen  (1895  und  189t>). 
In    diesen    zwei    ersten  Jahrgängen  der  Serumzeit    kommt  daher 
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die  absolute  und  prozentuarische  Abnahme  der  Diphtherie- 
lokalisation  in  den  Bronchien,  des  absteigenden  Croups,  verglichen 
mit  zwei  beliebigen  Jahrgängen  der  Yorserumzeit  mit  ungefähi- 
gleichen  Todeszahlen  (z.  B.  1889  und  1890)  am  besten  zum 
Ausdruck. 

Dagegen  zeigt  die  Serumperiode  kein  gleich  günstiges  Resultat 
bezuglich  der  früher  zweithäufigsten  Todesursache  Operierter,  der 
Laryngo-Tracheitis  crouposa  c.  Bronchopneumonia:  viel- 
mehr fällt  in  zweiter  Linie  die  starke  Zunahme  dieser 
Diphtherielokalisation  (44,4  pCt.  gegenüber  16pCt.  der  Yor- 
serumzeit) bei  den  Sektionen  seit  Einführung  der  Serum- 
behandlung  auf. 

Wir  konstatieren  also  seit  dem  Jahre  1895  eine  Um- 
kehrung der  Todesursachen  operierter  Croupfälle  im 
Basler  Kinderspital,  welche  im  zweiten  Serumjahre  (1896), 
wo  unter  10  Todesfällen  kein  einziger  absteigender  Croup,  dagegen 
6  schwere  Larynxdiphtherien  mit  und  2  ohne  Bronchopneumonien 
zur  Sektion  kamen,  am  ausgesprochensten  ist. 

Was  nun  zunächst  die  starke  Abnahme,  in  den  2  Jahr- 
gängen 1896  und  1898  sogar  das  noch  nie  im  Basler  Kinderspital 
erlebte,  vollständige  Ausbleiben  der  bisherigen  Haupttodesursache 
operierter  Croupkranker,  des  absteigenden  Croups,  betrifft,  so  ist 
dieselbe  so  auffallend,  dass  schon  hieraus  allein  auf  die  Ein- 
wirkung eines  neuen  Faktors  geschlossen  werden  muss;  überlegen 
wir  zudem,  dass  diese  Aenderung  plötzlich,  man  könnte  sagen 
mit  der  Jahreswende  (1894/95)  und  zugleich  mit  der  damals  ein- 
setzenden Heilserumbehandlung  erfolgt  ist,  so  liegt  es  nahe,  den 
Grund  im  Heilserum  zu  suchen. 

Ein  Zweifel  an  der  ursächlichen  Bedeutung  des  Serums  für 
das  anatomisch  nachweisbare  Seltenwerden  der  Diphtherie- 
lokalisation in  den  Bronchien  erschiene  blos  dann  begründet, 
wenn  aus  früheren  Jahren  ohne  spezifische  Therapie 
gleichlautende  Erfahrungen  vorlägen. 

Die  genauen  klinischen  Krankengeschichten  mit  Sektions- 
berichten des  Basler  Kinderspitals,  welche  bis  in  das  Jahr  1868 
zurückreichen,  liefern  für  eine  solche  Annahme  keinen  Anhalts- 
punkt. Yielmehr  bildete  von  jeher,  wie  wir  schon  der  cit.  Arbeit 
Feer's  entnahmen  und  wie  wir  an  Hand  der  Sektionsbefuude 
aller  Tracheotomicrten  der  6  Jahre  vor  Einführung  der  Serum- 
behandlung noch  ausführlicher  zeigten,  das  Befallensein  der 
Bronchien  (Bronchitis  und  Bronchiolitis  crouposa)  die  grosse  Mehr- 
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zahl  (58pCt.  bis  68  pCt.)  der  Todesursachen  beim  operativen 
Croup,  und  erst  vom  Jahre  1895  datiert  die  beschriebene  Um- 
kehrung der  Todesursachen. 

Höchstens  wäre  denkbar,  obschon  bisher  nicht  bewiesen, 
dass  ein  ausnahmsweise  leichter  Epidemiecharakter  eine 
spontane  Verminderung  der  typischen  Diphtherie- 
lokalisation  in  den  Bronchien  zur  Folge  hätte. 

Kose(vergl.  Seite  542!)  nimmt  für  die  Erklärung  der  guten 
Resultate  des  ersten  Serumjahres  in  Bethanien  einstweilen  diesen 
Standpunkt  ein,  und  sogar  Weissenberger  scheint  in  einem 
mildern  Krankheitscharakter  der  Diphtherie  in  Basel  den  Haupt- 
grund für  den  leichtern  Ablauf  des  Croups  unter  Serumbehandlung 
zu  erblicken,  wenn  sie  (Seite  6  und  7  ihrer  mehrfach  citierten,  sehr 
sorgfältigen  und  kritischen  Arbeit,  welche  die  Resultate  der 
Serumbehandlung  im  Basler  Kinderspital  jedoch  blos  bis  zum 
Jahre  1898  umfasst  und  sichtlich  unter  dem  Eindruck  des 
günstigen  Genius  epidemicus  in  den  Jahren  1897  und  1898  steht) 
auf  das  „bedeutend  häufigere  Befallensein  der  Bronchien 
bei  Croupkranken",  sowie  auf  den  rasch  tötlichen  Verlauf  des 
Croups  früherer  Jahre  im  Gegensatze  zur  Serumperiode 
aufmerksam  macht.  Allein  wie  oben  im  statistischen  Teil  unserer 
Arbeit  (Seite  543  und  544)  genauer  ausgeführt,  kann  bezuglich 
Basels  nur  für  die  Jahre  1897  und  1898,  vielleicht  noch  1899 
*von  einem  benignen  Charakter  der  Diphtherie  die  Rede  sein, 
während  die  übrigen  Jahrgänge  der  Serumperiode  (1895,  1896 
und  namentlich  1900  mit  seinen  foudroyanten  CroupföUen)  mit 
einem  städtischen  Hochstand  der  Diphtherie  zusammenfielen  und 
gleichwohl  verminderte  Bronchiallokalisation  bei  den 
mit  Serum  behandelten  Fällen  zeigten.  Gerade  diese  Un- 
abhängigkeit der  eigenartigen  Erscheinung  von  dem  Charakter 
des  jeweiligen  Genius  epidemicus,  sowie  die  mehrfach  hervor- 
gehobene Thatsache,  dass  es  sich  bei  der  Abnahme  der  Bronchitis 
crouposa  nicht  allein  um  einen  genau  mit  der  Einführung  der 
Serumbehandlung  aufgetretenen  uud  seither  konstanten,  sondern 
audi  um  einen  zum  ersten  Mal  seit  dem  Bestände  des 
Basler  Kinderspitals  daselbst  beobachteten  Vorgang 
handelt,  bilden  den  sichersten  Beweis  für  die  ursächliche  Bedeutung 
des  Heilserums  und  widerlegen  den  Einwand  Weissenberger's, 
welcher  auf  eine  Verkennung  dieser  ursächlichen  Bedeutung  des 
Serums  für  die  der  Autorin  selbst  au£Fällige  Abnahme  der  Bronchitis 
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fiouposa  hinauslauft*).  Das  zweite  Argument  Weissen berger's 
für  einen  mildern  Diphtheriecharakter  der  Serumperiode  stützt 
sich  auf  den  raschen  Ablauf  des  Croups  in  früheren  Jahren 
und  stimmt  insofern  mit  den  Ergebnissen  der  klinischen  Be- 
obachtung überein,  als  nach  den  Zusammenstellungen  Fee v*s  ül)er 
:i:^3  Tracheotomierte  der  Jahre  1873—1892  die  Mehrzahl  (1()9), 
worunter  zahlreiche  Fälle  von  absteigendem  Croup,  bereits  am 
fünften  Krankheitstag  tracheotomiert  waren;  das  heisst  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Hälfte  der  Operierten  der  Serumperiode,  wie 
Weissenberger  auf  Seite  0  ihrer  Arbeit  mit  Recht  hervorhebt, 
noch  nicht  einmal  in  das  Spital  aufgenommen  war,  geschweige 
ilass  es  bereits  zu  ausgedehnter  Bronchitis  crouposa  gekommen 
wäre.  In  der  That  haben  weiter  unten  (Seite  579  und  580)  bei 
Anlass  de.s  Vergleichs  der  Krankheitsdauer  des  absteigenden 
Croups  mit  derjenigen  der  Laryngo-Tracheitis  crouposa  genauer 
angeführte  Untersuchungen  ergeben,  dass  der  Ablauf  des 
typischen  Croups  in  Basel  seit  dem  J  ahre  1891  gegenüber 
den  Vorjahren  ein  durchschnittlich  verlangsamter  ist. 
Während  die  mittlere  Krankheitsdauer  des  Croups  früher  6,3  bis 
(),8  Tage  beträgt,  geht  dieselbe  seit  1891  nicht  mehr  unter  7,5  Tage 
und  steigt  im  Jahre  1894  bis  auf  11  Tage.'  Aus  diesen  Er- 
hebungen geht  aber  zugleich  hervor,  dass  sich  die  Verlängerung 
der  Krankheitsdauer  des  Croups  durchaus  nicht  etwa  auf  die 
Serumperiode  beschränkt.  Vielmehr  teilt  die  Seruraperiodo 
den  durchschnittlich  verlangsamten  Ablauf  des  Croups, 
oder  anders  ausgedrückt:  den  Spüteintritt  der  Bronchitis 
crouposa  bereits  mit  den  4  Jahren  vor  Einführung  der 
Serumbehandlung:  Speziell  das  Vorserumjahr  1894  mit  einer 
mittleren  Ablaufszeit  der  Bronchitis  crouposa  von  11  Tagen  zeigt 
einen  längeren  Durchschnittstermin  dieser  Krankheit  als  sämt- 
liche Jahrgänge  der  Serumperiode.  Trotzdem  hat  sich,  wie  ein 
Blick  auf  die  Seite  533,  Abschnitt  I  angeführte  Letalitätstabelle 
der  Operierton  des  Basler  Kinderspitals  lehrt,  die  Sterblichkeit 
der  operativen  Larynxstonosen  weder  in  diesem  Jahre,  noch  über- 
haupt seit  dem  Jahre  1891  spontan  ersichtlich  verringert;  sondern 

')  Wir  kounen  die  Diphtheriovorhfiltnisso  Berlins  und  speziell  des 
KninUeohauses  Bethanien  zu  wenig,  um  uns  ein  Urteil  darüber  zu  erlauben. 
Nach  Analogie  der  Verhältnisse  im  Basler  Kindor*])ital  schiene  es  jedoch 
nicht  undenkbar,  dass  sich  die  von  Rose  im  ersten  Serumjahro  konstatierte 
Abnahme  der  „Croiipbanme"  (vergl.  Seite  542,  Abschnitt  1)  zum  Teil  wonip:>ten:» 
«bonfalls  auf  den  Eintluss  des  Heilserums  zurfickführen  Hesse. 
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dies  geschah  erst  im  ersten  Serumjahre  1895.  Für  die  Er- 
klärung der  guten  Resultate  der  Serumperiode  fällt  das 
Moment  der  verlängerten  Ablaufszeit  des  absteigenden 
Croups  daher  als  solches  ausser  Betracht. 

Aber  auch  als  Beweis  eines  auffallend  milden  Diphtherie- 
Charakters,  etwa  im  Sinne  der  Theorie  Gottstein's,  lässt  sich 
die  durchschnittlich  längere  Krankheitsdauer  bei  vielen,  keines- 
wegs bei  allen  Operierten  im  letzten  Decennium  des  vergangenen 
Jahrhunderts  nicht  ohne  weiteres  verwerten,  weil  der  zeitliche 
Ablauf  des  Croups  für  die  Sterblichkeitsquote  der 
Tracheotomierten  in  Basel  überhaupt  nicht  bestimmend 
ist.  Nachstehender  Vergleich  zeigt  dies  noch  in  besonders  deut- 
licher Weise: 

Die  Letalität  der  Tracheotomierten  im  Jahre  18H9  mit 
einer  durchschnittlichen  Ablaufszeit  des  absteigenden  Croups  von 
nur  6,8  Tagen  beträgt  laut  Tabelle  OTpCt. 

Die  Letalität  der  Tracheotomierten  im  Jahre  1893  mit 
der  weit  längeren  durchschnittlichen  Ablaufszeit  des  absteigen- 
den Croups  von  7,7  Tagen  beträgt  laut  Tabelle  (>6,66pCt.;  also 
ungefähr  denselben  Prozentsatz  wie  die  Fälle  des  Jahres 
1889.  - 

Ebenso  beträgt  die  Letalität  Operierter  des  Jahres  1891 
mit  einer  Durchschnittsdauer  des  Croups  von  7,6  Tagen  genau 
so  viel,  wie  diejenige  des  Jahres  1894  mit  der  langen  Durch- 
schnittsdauer des  Croups  von  11  Tagen:  nämlich  bei  gleicher 
Zahl  der  Fälle  beide  Male  =  55pCt. 

Die  Jahrgänge  mit  langer  und  diejenigen  mit  kürzerer, 
mittlerer  Ablaufszeit  des  Croups  zeigen  ungefähr  die  nämliche 
Lctalitätsziffer;  und  namentlich  im  Jahre  1894,  wo  wir  ent- 
sprechend der  langen  Durchschnittsdauer  des  Croups  von  11  Tagen 
die  niedrigste  Letalität  der  Vorscrumzeit  hätten  erwarten  dürfen^ 
finden  wir  die  Spitalsterblichkeit  gleich  hoch  w^ie  im 
Jahre  1891  mit  seinen  weit  rascher  verlaufenden  Croup- 
fällen. 

Ein  begünstigender  Einfluss  der  längeren  Krankheitsdauer 
auf  die  Letalität  der  Operierten  lässt  sich  somit  nicht  deutlich 
nachweisen,  und  damit  fällt  auch  der  Rückschluss  auf 
einen  milden  Diphtheriecharakter,  wenigstens  in  dem 
Sinne,  dass  derselbe  für  die  vermehrte  Spontanheilung 
dos  operativen  Croups  in  Frage  käme,  dahin. 
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EboDSO  wenig  zeigt  sich  ein  Einfluss  der  längeren 
Ablaufszeit  des  Croups  auf  die  Diphtherielokalisation 
in  den  Bronchien.  Auch  während  des  Jahres  1894  mit  seiner 
langen  Durchschnittsdauer  des  Croups  von  11  Tagen  nimmt  die 
Häufigkeit  der  Bronchitis  crouposa  bei  den  Sektionen  keinen 
Augenblick  ab. 

Vielmehr  erfolgt  der  Tod  operativer  Larynxstenosen  in  der 
Vorserumperiode  in  der  beschriebenen  Weise  fast  regelmässig  an 
Erstickung  in  Folge  Abschreitens  des  lokalen  Diphtherieprozesses 
in  die  Bronchien,  gleich  häufig  und  gleich  viel,  ob  dieser 
Prozess  kürzere  oder  längere  Zeit  bis  zu  seinem  Ab- 
schlüsse braucht,  und  erst  seit  dem  Jahre  1895  —  (und  zwar, 
wie  wir  nach  dieser  Erörterung  zu  sagen  wohl  berechtigt  sind,)  — 
ausschliesslich  in  Folge  des  Heilserums  nimmt  die 
Diphtherielokalisation  in  den  Bronchien  ab  und  sinkt 
im  Zusammenhang    damit    die  Letalität  der  Operierten. 

Bios  in  einer  Hinsicht  scheinen  uns  die  Croupfälle  mit 
durchschnittlich  gegenüber  den  Vorjahren  verlängerter  Ablaufs- 
zeit, welche  im  verflossenen  Jahrzehnt  in  Basel  die  Regel 
bildeten 0,  bemerkenswert  und  ganz  speziell  für  die  spätere  Be- 
urteilung der  serumtherapeutischen  Resultate  bei  verschiedenen 
Verlaufsarten  des  Croups  von  Bedeutung:  Wir  dürfen  bei  den- 
selben starke  Toxinbildung,  überhaupt  einen  toxischen 
Krankheitsverlauf  fast  mit  Sicherheit  ausschliessen , 
denn  stürmische  Toxinbildung  verträgt  sich  nicht  mit 
einem  langsamen  Krankheitsverlauf;  und  vorgreifend  sei 
hier  schon  bemerkt,  dass  wir  aller  Voraussicht  nach  in  der  ver- 
langsamten Ablaufszeit '  des  Croups  oder  richtiger:  in  der 
durch  dieses  Symptom  bewiesenen  geringgradigen  Toxin- 
bildung bei  vielen  Fällen  der  Serumperiode  den  Grund 
zu  suchen  haben,  weshalb  laut  Tabelle  der  Operierten  so  viele 
trotz  spätem  Spitaleintritt  noch  rechtzeitig  genug  kamen,  um 
durch  Serum  geheilt  zu  werden.  —  (Vergl.  Seite  590 — 002  über 
Wirkung  des  Heilserums  bei  toxischen  und  schwach  toxischen 
Fällen.)  — 

Nachdem  es  gelungen,  die  Abnahme  der  Diphtherielokalisation 
in  den  Bronchien  mit  Sicherheit  und  ausschliesslich  auf 
die  Anwendung  des  Heilserums  zurückzuführen,  müssen  wir  uns 
näher    mit    der  Deutung  der  mit  der  Abnahme  des  absteigendea 


*)  Aasnuhme:  Jahrgang  1900. 
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Croups  einhergehenden  Zunahme  der  in  der  Vorserumzeit 
zweithäufigsten  Todesursache,  der  Laryngo-Tracheitis 
orouposa  cum  Bronchopneumonia  beschäftigen. 

Die  Zunahme  dieser  Diphtherielokalisation  bei  den  Sektionen 
seit  dem  Jahre  1895  ist  nicht  blos  eine  relative,  zustandegekommen 
infolge  Sinkens  des  Letalitätsanteils  des  absteigenden  Croups, 
sondern  im  Vergleicli  zu  der.  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  in 
den  einzelnen  Jahrgängen  der  Vorserumperiode  auch  eine  ab- 
solute, wie  beispielsweise  die  beträchtliche,  gi*össtenteils  von 
ihr  bestrittene  Letalitätszififer  des  Jahres  1896  —  (Vergl.  S.  573) 
—  zeigt.  Die  schon  a  priori  wahrscheinlichste  Erklärung  für 
das  plötzlich  und  zugleich  mit  dem  Beginn  der  Serumbehandlung 
tufolgte,  auffällige  Vorrücken  dieser  früher  weniger  beachteten 
Diphtherieform  mit  beschränkter  Lokalisation  an  die  erste  Stelle 
unter  den  Todesursachen  liegt  in  der  Annahme,  dass  ein  gewisser 
Prozentsatz  der  betreflfenden  Fälle  auf  therapeutisch  unvoll- 
ständig beeinflussten  absteigenden  Croup  zu  be- 
ziehen ist. 

Da  wir  oben  als  Uauptunterscheidungsmerkmal  der  beiden 
Formen,  des  typischen  absteigenden  Croups  und  der  Laryngo- 
Tracheitis  crouposa,  die  verschieden  starke  Lokaldisposition  zur 
Membranbildung  —  (Escherich)  —  aufgestellt  haben,  so  hat 
das  Uebergehen  der  ersten  Form  in  die  zweite  nichts  befremd- 
liches, sobald  wir  ein  Moment  kennen,  welches  die 
Lokaldisposition  zur  Membranbildung  künstlich  herab- 
setzt. Dieses  Moment  ist  in  der  Serumwirkung  gegeben,  wie 
das  Seltenwerden  der  diphtheritischen  Lokalisation  in  den  tiefen 
Luftwegen  seit  dem  »lalire  1895  im  o'ben  ausgeführten  Sinne 
beweist. 

Damit  ist  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  grosse 
^lehrzahl  der  besprochenen  Formen  mit  beschränkter  Diphtherie- 
lokalisation Croupfälle  sind,  bei  denen  durch  Serumwirkung  zwar 
das  Eintreten  von  Bronchitis  crouposa,  nicht  aber  der  Eintritt 
dos  Todes  verhindert  werden  konnte:  unvollständig  geheilte 
Fälle  von  absteigendem  Croup.  In  diesem  Falle  dürfen  wir 
orwarten,  den  Einfluss  der  Serumbehandlung  ausser  in  der  be- 
schriebenen anatomischen  Beschränkung  des  lokalen  Diphtherie- 
prozesses auf  dem  Sektionstische,  auch  noch  in  anderer  Weise, 
am  ehesten  klinisch  in  einer  Verlängerung  der  Krankheits- 
dauer zur  Geltung  kommen  zu  sehen  und  eine  Anzahl  dieser 
Lokalisationsformen  erst  relativ  spät,  jedenfalls  später 


Das  Diphtheriebeilscrum,  scino  Wirkungsweise  etc.  «>'i^ 

als    der    durchschnittliclien   Ablaufszeit    des    absteigen- 
den Croups  entspricht,  letal  ausgehen  zu  sehen. 

Zur  Entscheidung  dieser  Frage  haben  wir  uns  an  Hand  von 
66  klinisch  gut  beobachteten,  tötlich  geendeten  Fällen  von 
typischem  absteigendem  Croup  innerhalb  der  Jahre  1889  bis  1900 
zuerst  ein  Bild  von  der  durchschnittichen  Dauer  dieser  Erkrankung 
in  Basel  zu  verschaflFen  gesucht. 

BerücksichtiguDg  fanden  selbstverstHndlich  nur  die  Fälle  mit  genauem 
Obduktionsbefund.  Als  absteigender  Croup  galt  in  Uebereinstimmung  mit 
der  Nomenklatur  der  Sektionsprotokolle  die  Anfüllung  der  tieferen  Partien 
des  Tracheo-Bronchiaibaums  mit  crouposen  Pseudomembranen  (Bronchitis 
crouposa).  Ferner  war  zur  Beurteilung  der  Krunkheitsdauer  eine  möglichst 
genaue  Anamnese  notwendig.  Fast  ausnahmslos  steht  der  Krankhoitsbeginn 
in  den  Krankengeschichten  deutlich  verzeichnet,  und  zwar  sowohl  bei 
Beginn  der  Erkrankung  im  Rachen  oder  in  der  Nase,  als  auch  bei  den 
seltenen  Fällen  von  primärer  Larynxdiphtherie.  Eine  besondere  Sorgfali 
wurde  seit  dem  erston  Serumjahr  1895  auf  die  Anamnese  verwandt,  und  bei 
einigen  Fällen  der  Seramperiode  mag  die  etwas  längere  Kninkheitsdauer 
zum  Teil  mit  auf  Rechnung  dieses  Umstandcs  gesetzt  wnrden  (vermehrte 
Beachtung  der  fast  regelmässig  vorausgehenden,  beim  Spitaleiutritt  manchmal 
bereits  abgelaufenen  Diphtherie  der  obersten  Luftwege). 

Als  mittlere  Krankheitsdauer  für  den  absteigenden  Croup  in 
Basel  ergiebt  sich  aus  diesen  60  sezierten  Croupfjillen  der  Jahre 
1889—1900  die  Zahl  von  8,4  Krankentagen. 

Im  kürzesten  Falle  dauert  die  Krankheit  bei  uns  4  Tage.  In 
vereinzelten  Fällen,  wo  eine  kürzere  Verlaufszeit  (zweimal  3,  einmal  sogar 
nur  2  Tage!)  in  der  Krankengeschichte  verzeichnet  steht,  lässt  sich  diese 
Angabe  jeweilen  auf  einen  anamnestischen  Irrtum  zurückführen,  (lieber- 
sehen  einer  erst  bei  der  Sektion  konstatierten  primären  Rhinitis  oder  Pharyn- 
gitis diphtheritica.)  Die  längste  Dauer  des  absteigenden  Croups  innerhalb 
der  erwähnten  12  Jahre  beträgt  in  einem  Falle  30  Tage  (1802).  Es  war 
aber  kein  reiner  Croupfall,  sondern  kompliziert  durch  ein  tuberkulöses 
Lnngenleiden.  In  2  weiteren  Fällen  20  Tage  (einmal  sehr  wahrscheinlich 
Komplikation  mit  Pertussis,  welche  den  Beginn  verschleierte,  1893;  das 
zweite  Mal  unter  Mitberechnung  eines  14  tägigen  primären  Nasenflusses,  1894). 
Sonst  schwankt  die  Krankheitsdauer  des  absteigenden  Croups  innerhalb  4  und 
14  Tagen,  sowohl  in  der  Vorserumperiode,  als  in  der  Serumperiode.  Bios 
einmal  während  der  letzteren  (1900)  dauerte  die  Krankheit  bis  zum  23.  Tage, 
bot  aber  nicht  mehr  das  typische  Bild,  sondern  war  schon  prössten teils  im 
Ablauf  begriffen. 

Nun  verhält  sich  aber  die  oben  für  sämtliche  60  Croupfällo 
berechnete  mittlere  Krankheitsdauer  von  8,4  Tagen  für  die  ein- 
zelnen Spitaljahrgänge  ziemlich  verschieden: 
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Im  Jahre  1889  betr.  d. 
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Im  Jahre  1896  \ 

„      1897  I  fehlt  der  absteigende  Croap  bei  den  Sektionen  (blos  1  Falü). 

,  .  1898  I 
Im  Jahre  1899  betr.  d.  mittl.Krankheitsdauerd.abst. Croups  =    7,5    Krankentage  (5.9.9.7). 
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Je  nachdem  die  Fälle  mit  kurzer  oder  etwas  längerer  Verlaufszeit  in 
einem  Jahrgange  überwiegen,  fällt  die  mittlere  Krankheitsdauer  des  ab- 
steigenden Croups  in  dem  betreffenden  Jahrgange  etwas  niedriger  oder  höher 
aus.  Gross  sind  die  Unterschiede  in  der  Regel  nicht,  da  die  kleinen  und 
grossen  Zahlen,  aus  denen  das  Mittel  des  einzelnen  Jahrganges  genommen 
wird,  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ausgleichen.  Die  lange  mittlere 
Krankheitsdauer  des  Jahres  1892  erklärt  sich  ohne  weiteres  durch  den  oben 
erwähnten  SOtägigon  Croupfall.  ßlos  das  Jahr  1894  macht  eine  Ausnahme. 
Es  kombinieren  sich  zu  der  langen  mittleren  Verlaufszeit  von  11  Krankheits- 
tagen hier  nicht  wie  bei  den  übrigen  Jahrgängen  rascher  und  langsamer 
verlaufende  Croupfälle,  sondern  die  Krankheitsdauer  fast  sämtlicher 
Fälle  dieses  Jahres  ist  eine  gleichmässig  verlangsamte,  wie  aus 
den  beigesetzten  Ablaufszeiten  der  9  Komponenten  hervorgeht. 

Abgesehen  von  den  Differenzen  zwischen  den  einzelnen  Jahrgängen 
crgiebt  sich  aus  der  Betrachtung  obiger  Zahlen  im  allgemeinen  seit 
dorn  Jahre  1891  ein  etwas  langsamerer  Ablauf  des  Croups  als 
früher:  ein  Punkt,  dessen  Bedeutung  bereits  oben  (Seite  575—577)  erörtert 
worden  ist  und  auf  welchen  wir  an  dieser  Stelle  nicht  mehr  eingehen. 

Auf  Grund  obiger  Feststellung  der  mittleren  Dauer  des 
typischen  absteigenden  Croups  sind  wir  in  den  Stand  gesetzt, 
einen  Vergleich  zwischen  der  Dauer  dieser  Erkrankungsform  und 
der  durchschnittlichen  Ablaufszeit  der  Laryngo-Tracheitis 
crouposa  cum  Bronchopneumonia  der  Serumperiode  zu 
ziehen,  also  derjenigen  Croupfiille  mit  beschränkter  Diphtherie- 
lokalisation,  welche  nach  unserer  Annahme  durch  das  Serum 
zwar  nicht  geheilt,  aber  insofern  gunstig  beeinflusst  worden  sind, 
als    ein  Abschreiten    des  Croupprozosses   verhindert  wurde,    und 

1)  Diese  Zahl  entspricht  jcweilen  dem  Mittel  aus  den  in  Klammern  bei- 
gesetzten Krnnkhcitsterminen  der  einzelnen  Croupfälle. 
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bei  denen   wir  aus  diesem  (Irunde  zum  mindesten  eine  Hinaus- 
schiebung des  Todestages  erwarten  durften. 

Die  mittlere  Krankheitsdauer  der  Laryngo  -  Tracheitis 
crouposa,  berechnet  aus  den  betreflFenden  24  sezierten  Fällen  der 
Serumperiode,  beträgt:  9,7  Krankentage*).  Verglichen  mit  den 
8,4  durchschnittlichen  Krankentagen  des  typischen  absteigenden 
Croups,  weisen  die  Fälle  mit  beschränkter  Diphtherielokalisation 
also  thatsächlich  eine  Verlängerung  der  Krankheitsdauer  um  etwa 
l^a  Tage  auf,  welche  sich  wohl  auf  Rechnung  der  Serumbehandlung 
setzen  Hesse. 

Allein  wegen  der  beträchtlichen  Schwankungen  der  Ablaufs- 
zeit des  typischen  Bronchialcroups  innerhalb  der  einzelnen  Jahr- 
gänge —  (zwischen  der  kurzen  mittleren  Krankheitsdauer  von 
0,3  Tagen  im  Jahre  1890  und  der  ungewöhnlich  laugen  von 
11  Tagen  im  Jahre  1894  finden  sich  zahlreiche  Uebergänge)  — 
kann  dieser  Schluss  blos  dann  mit  Sicherheit  gezogen  werden, 
wenn  sich  dasselbe  Resultat  auch  beim  Vergleich  der  2  Lokali- 
sationsformen  des  Croups  innerhalb  des  gleichen  Jahrganges 
<'rgiebt. 

Dieser  Vergleich  wird  dadurch  erschwert,  dass  in  der  Seruni- 
periode  die  Fälle  von  absteigendem  Croup  sehr  spärlich  geworden, in 

>)  In  Wirklichkeit  ist  die  Zahl  von  9,7  Krankentagen  zu  niedrig 
gegriffen,  weil  durch  Mitzählen  einiger  rasch  letal  verlaufener 
Falle  mit  der  nämlichen  Diphtherielokalisation,  welche  aber 
fnr  die  Serumwirkung  praktisch  ausser  Betracht  fielen,  die 
mittlere  Krankheitsdauer  der  übrigen  Fälle  von  Laryngo-Tracheitis  crouposa 
ungebührlich  herabgedruckt  wurde.    (Vergl.  die  Anmerkung  2.) 

')  Der  Yollständigkeit  wegen  sei  bemerkt,  dass  sich  nicht  bei  allen 
Füllen  von  Laryngo-Tracheitis  crouposa  der  Serumperiode  eine  Verlängerung 
der  Krankheitsdauer  nachweisen  lässt.  Gelegentlich  begegnen  wir  auch  bei 
dieser  Lokalisationsform  einem  rasch  letalen  Verlauf.  So  wies  bei  zwei  am 
4.  Krankheitstag  verstorbenen  Operierten  des  Jahres  1897  die  Sektion 
neben  frischer  Larynxdiphtherie  blos  ausgedehnte  konfluierende  Broncho- 
pneumonie nach.  Heilserum  kam  erst  am  Todestage  zur  Anwendung  und 
l)lieb  ohne  ersichtlichen  Einfhiss.  Bei  solchen  in  Basel  recht  seltenen  Fällen 
mit  ausgesprochen  toxischem  Verlauf  ohne  ausgedehnte  Membran- 
bildung pflegt  es  selten  oder  nie  zu  Bronchitis  crouposa  zu  kommen,  weil 
<ler  Tod  zu  rasch  eintritt  Mit  den  zum  typischen  Croup  in  Gegensatz 
gestellten,  langsam  verlaufenden  Fällen  mit  ungefähr  derselben  Lokalisations- 
form  haben  sie  nur  das  anatomische  Bild  bei  der  Sektion  gemein. 
Daher  zählten  wir  sie  immer  mit,  obgleich  durch  solche  rasch  ablaufende 
Fälle  die  mittlere  Krankheitsdauer  der  Laryngo  -  Tracheitis  crouposa 
ungehörig  erniedrigt  wird. 
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2  Jahrgängen  (1896  und  1898)  sogar  ganz  verschwunden  sind. 
Bios  im  Jahr  1900  treflFen  wir  wieder  beide  Diphtherielokalisationen 
in  genügender  Anzahl  nebeneinander  auf  dem  Sektionstische  an: 

6  Fällen  von  typischem  Croup  stehen  im  Jahre  1900 
7  Fälle  von  Laryngo-Tracheitis  crouposa  gegenüber. 

Die  mittlere  Kraukheitsdauer  der  0  Croupfälle  beträgt 
7,8  Tage  (4.  4.  5.  5.  G.  23  [Recidiv!]). 

WürdcD/wir  von  rlem  einen,  23  Tage  dauernden  Falle,  wo  es  sich  um 
Tod  an  Crouprecidiv  nach  bereits  erfolgtem  Ablauf  der  Lokalerscheinungen 
handelte,  absehen,  so  erhielten  wir  für  das  Spitaljahr  1900  die  für  Basol 
ungewöhnlich  rasche  mittlere  Krankheitsdauer  von  4,8  Tagen. 

Die  mittlere  Krankheitsdauer  der  7  Ffille  von  Lar.-Trach. 
Croup,  betragt  11  Tage  (7,  7,  19,  19,  8,  0,  10).  Diese  Zahlen 
drücken  eine  auffilllige  Verlängerung  der  Krankheitsdauer  gegen- 
über derjenigen  des  typischen  Croups  aus,  die  nur  dem  Einiluss 
der  Serumbehandlung  zugeschrieben  werden  kann  und  die  uns 
im  Zusammenhang  mit  der  oben  angeführten  geringen  Hinaus- 
schiebung des  Todestages,  welche  bei  der  Gesamtzahl  dieser  Fälle 
mit  beschränkter  Diphtherielokalisation  zu  Tage  trat,  zu  folgendem 
Schlüsse  berechtigt: 

1.  Die  Croupfälle  ohne  Bronchiallokalisation ,  meist  mit, 
selten  ohne  Bronchopneumonien,  welche  seit  Anwendung  des 
Heilserums  den  typischen  absteigenden  Croup  bei  den  Sektionen 
im  Basler  Kinderspital  grösstenteils  verdrängt  haben,  zeigen  in 
der  Regel*)  eine  Verlängerung  der  Krankheitsdauer  im  Vergleich 
zu  derjenigen  des  typischen  Croups,  welche  unabhängig  von  der 
wechselnden  Ablaufszeit  des  Croups  in  den  einzelnen  Spital- 
jahren zu  Stande  kommt. 

2.  So  gut  wie  die  Verhinderung  der  Bronchiallokalisation 
darf  daher  auch  diese  begleitende  Verlängerung  der  Krankheit«- 
dauer  mit  der  Anwendung  des  Serums  in  Zusammenhang  gebracht 
werden,  sehr  wahrscheinlich  sogar  direkt  als  klinischer  Ausdruck 
der  lokal  beschränkten  Membranbildung  in  den  Bronchien  auf- 
gefasst  werden. 

3.  Die  betreffenden  Fälle  können  als  unvollständig  geheilte 
Fälle  von  absteigendem  Croup  bezeichnet  werden. 

Dus  klinische  Studium  der  einzelnen  Fälle  lässt  ferner  eine  gewisse 
AbliHogigkcit  der  beschriebenen  Sorumwirkung  vom  zeitlichen 
Einsetzen  der  Serumbehnndlung  nicht  verkennen,  und  da  gerade  die 
Letalit&tsverhültnisse  des  Spitaljahres  1900  in  dieser  Hinsicht  Interesse 
bieten,  so  sei  bereits  an  dieser  Stelle  auf  diese  Erscheinung  aufmerksam 
gemacht: 
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Alle  6  Fälle,  welche  bei  der  Sektion  noch  das  typische  Bild  des 
absteigenden  Gronps  darboten,  hatten  erst  nach  dem  dritten  Krankheits- 
tage Heilseram  erhalten;  blos  bei  einem  zeigte  sich  ein  vorübergehender 
Erfolg  —  (Tod  am  23.  Tag  an  Crouprecidiv!),  bei  den  5  anderen  erfolgte  der 
Tod  zweimal  am  Tage  des  Spitaleintritts,  dreimal  am  Tage  darauf,  sodass 
bei  diesem  raschen,  im  Durchschnitt  4,8  Krankheitstage  betragenden  Verlauf 
von  einer  Wirkung  des  Heilserums  keine  Rede  sein  konnte.  —  Umgekehrt 
lässt  sich  nun  zwar  nicht  bei  allen  Fällen  mit  beschränkter  Diphtherie- 
lokalisatiou,  wo  Serumwirkung  angenommen  werden  muss,  ein  besonders 
frühzeitiges  Einsetzen  der  Serumbehandlung  nachweisen.  Immerhin  ist 
bemerkenswert,  dass  gerade  die  am  längsten  dauernden  Fälle  von 
Laryngo-Tracheitis  crouposa  auch  am  frühzeitigsten  mit  Heilserum 
behandelt  worden  waren:  Von  den  beiden  erst  am  19.  Krankheitstage 
Verstorbenen  des  Spitaljahrs  1900  erhielt  der  erste  gleich  zu  Beginn 
der  Erkrankung  am  ersten  Krankheitstage  die  erste  Seruminjektion; 
der  zweite  am  dritten  Krankheitstage. 

Beiden  Fällen  werden  wir  weiter  unten  als  Beispielen  eingetretenen 
Todes  trotz  frühzeitiger  Serumbehandlung  wieder  begegnen.  .Vorder- 
hand möge  man  die  angeführten  Verhältnisse '  als  Beleg  betrachten: 
einerseits  für  den  rasch  letalen  Verlauf  an  progredienter  Diphtherie  einer 
Anzahl  spät  —  (nach  dem  dritten  Krankheitstag)  —  behandelter  Fälle, 
andrerseits  für  die  Einschränkung  der  Membranbildung  und  Ver- 
langsamung des  Krankheitsprozesses  bei  einigen  weitern  Fällen, 
welche  namentlich  dann  ausgesprochen  ist,  wenn  die  Serumbehandlung 
frühzeitig  —  (am  1.  2.  und  3.  Kran kheits tage)  —  eingeleitet  wurde.  Es 
darf  a  priori  als  höchst  wahrscheinlich  bezeichnet  werden,  dass  ohne  die 
frühzeitige  Sernmbehandlung  der  grösste  Teil  auch  dieser  letzteren  Fälle 
akut  an  absteigendem  Group  zu  Grunde  gegangen  wäre,  wie  dies  in  früheren 
Jahren  Regel  war. 

(Näheres  über  abweichende  Sektionsbefunde  bei  früh-  und  spät- 
behandelten vergl.  am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  IIT,  Seite  590.) 


Die  Sektionsbefunde  mit  abgrelaufenem  diphtheritischen  LokiQ- 

prozess. 

Kaum  weniger  beweisend  für  die  Wirksamkeit  des  Heil- 
serams  als  die  besprochenen  Fälle  mit  beschränkter  Diphtherie- 
lokalisation  und  für  das  Verständnis  der  Serumwirkung  vielleicht 
noch  wichtiger  als  diese,  scheinen  uns  die  Sektionsbefunde  mit 
ganz  abgelaufenem  diphtheritischen  Lokalprozess. 

Die  Sektionsbefunde  mit  gänzlich  abgelaufenem  Lokalprozess 
kommen  in  der  Vorserumperiode  ganz  vereinzelt  —  (2  Fälle 
innerhalb  6  Jahren)  —  vor  und  machen  blos  2,6  pCt.  der 
gestorbenen  Croupfalle  aus,  während  sie  in  der  Serumperiode  viel 
häufiger  geworden  sind  —  (7  Fälle)  —  und  13pCt.  aller  Todes- 
falle   bei  Operierten    betragen.     In    5    dieser  Fälle    erfolgte    der 

Jabzbnch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVIT,  5.  39 
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Tod  spät,  jenseits  des  12.  Krankheitstages,  bei  zweien  aber 
frühzeitig,  bereits  nach  Ablauf  der  ersten  Krankheitswocfae, 
und  diese  verdienen  daher  besonderes  Interesse. 

Was  zunächst  die  spät  verstorbenen  Fälle  betrifft,  so 
handelte  es  sich  bei  denselben  klinisch  um  jenen  eigentümlichen, 
chronischen  Gang  der  Erkrankung,  auf  den  namentlich  He ubner^) 
aufmerksam  gemacht  und  den  er  mit  dem  Namen  „Diphtherischer 
Marasmus''  treffend  charakterisiert  hat.  Nach  Ablauf  des 
akuten  Krankheitsprozesses  blieben  die  Kinder  blass,  matt,  oft 
mit  Schlinglähmung,  expektorierten  reichliche  zähe  Schleim- 
massen aus  den  tiefern  Luftwegen.  Auf  den  Lungen  waren 
doppelseitige,  ausgedehnte  Infiltrate  nachweisbar.  Das  Fieber 
blieb  hoch  oder  stellte  sich  nach  vorübergehendem  Abfall  aufs 
neue  ein,  schliesslich  starben  die  Kinder  plötzlich  im  CoUaps. 
Die  Sektion  ergab  jedesmal  ausgedehnte  Geschwürsbildung  auf 
den  Tonsillen,  im  Rachen,  Kehlkopf,  Trachea,  ferner  starke 
Bronchitis  und  konfluierende  derbe  Bronchopneumonien.  Dem- 
nach war  der  eigentliche  Diphtherieprozess  völlig  abgelaufen  und 
konnte  nicht  mehr  für  den  späten  Eintritt  des  Todes  verantwort- 
lich gemacht  werden.  Seit  Heubner  sind  wohl  alle  Beobachter 
darin  einig,  das  Wesen  der  betreffenden,  erst  seit  Anwendung 
des  Serums  häufiger  beobachteten  Krankheitszustände  auf  eine 
chronisch  verlaufende  Intoxikation  mit  den  Stoffwechsel- 
produkten der  spezifischen  Bazillen  zurückzuführen,  welche  aus 
irgend  einem  Grunde  —  (etwa  wegen  gesteigerter  individueller 
Giftempfänglichkeit  oder  wegen  zu  spätem  Einsetzen  der  spezifischen 
Behandlung)  —  nicht  mehr  rückgängig  gemacht  werden  kann. 
Man  wird  in  der  Annahme  eines  toxischen  Herztodes  bei 
solchen  Fällen,  welche  fettige  Degenerationen  der  innern  Organe 
und  des  Herzmuskels  zudem  bei  der  Sektion  nie  vermissen  lassen, 
nicht  fehlgehen.  Als  Ausnahmen  von  dieser  Regel  glauben  wir 
speziell  zwei  Fälle  erwähnen  zu  sollen,  bei  denen  weniger  chronisch 
toxische  als  lokale  Krankheitssymptome  bis  ans  Ende  das 
Krankheitsbild  beherrschten,  und  welche  uns  aus  diesem  Grunde 
beachtenswert  erscheinen. 

Der  eine  dieser  Fälle,  ein  2  Vs  jähriges  Mädchen,  wird  uns  später  noch 
beschäftigen,  da  die  spezifische  Behandlung  schon  am  zweiten  Krankheits- 
tage eingesetzt  hatte,  (Vergl.  Fall  VII  der  unten  folgenden  Tabelle  aller 
frühzeitig  Injicierten  und  Gestarbenen.)  — 

Trotz  hoher  Serumdosen  bildete  aich  nicht  nur  eine  klinisch  nachweis- 


1)  Deutsche  medizinische  Wochenschrift  No.  42.     1895.     S.  689  u.  690. 
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bare  doppelseitige  Bronchopneumonie  aus,  sondern  es  wurden  auch  während 
der  ganzen  langen  Krankheitsdauer  beständig  Membranen  —  (einmal  ein 
ganzer  Bronchialausguss)  —  ausgehustet,  und  der  Tod  erfolgte  schliesslich 
nicht  an  Herzschw&che,  sondern  am  fünfzigsten  Tage  an  Erstickung 
•durch  das  eingedickte  Trachealsekret^-  —  I^er  zweite  Fall,  den  wir  seiner- 
zeit beobachtet  und  wegen  seines  nicht  ganz  gewöhnlichen  Verlaufs  bereits 
in  der  Festschrift  für  Prof.  Hagenbach  —  (Seite  194  u.  195.  1.  c.)  — 
kurz  angeführt  hatten,  endigte  auf  ähnliche  Weise: 

A.  St.:  4>/s  Jahre  alt,  trat  am  10.  März  1895  in  das  Kinderspital  ein. 

Anamnese:  Seit  6.  März  Mattigkeit  und  Fieber;  seit  8.  März  rauher 
Husten.     In  vergangener  Nacht  mehrere  Erstickungsanfälie. 

Status  praes.:  Schwächliches  blasses  Mädchen  mit  leichter  Cyanose 
des  Gesichts.  Auf  beiden  Tonsillen  ausgedehnte  Beläge.  Stridor  mit 
inspiratorischen  Einziehungen  der  seitlichen  Thorazwände.  —  Heilserum.  — 
Intubation.  — 

18.  März:  Morgens  8  Uhr  Extnbation,  wonach  eine  röhrenförmige 
Trachealmembran  ausgehustet  wird.  In  der  Folgezeit  keineExpektoration 
mehr  bis  15.  März,  wo  wir  in  der  Krankengeschichte  notierten:  „Abends 
Intubation  wegen  zunehmender  Dyspnoe,  worauf  Tube  expektoriert  wird  und 
hinterher  eine  grosse  Monge  zähen  Trachealsekrets  mit  kleinen 
erweichten  Membranfetzchen.^  Im  weiteren  Verlaufe  Schwinden  der 
Rachenbelägo  und  des  Stridors;  Rückkehr  der  Stimme;  Zunahme  der 
Atemfrequenz  und  des  Fiebers  bei  geringem  Hustenreiz  und 
TÖllig  fehlendem  Auswurf. 

17.  März:  Tracheotomia  superior,  die  wenig  dünuflüssiges  TracheaU 
«ekret  zu  Tage  fördert  und  die  Atmung  in  keiner  Weise  beeinflusst. 

18.  März:  Exitus  letalis.  —  Die  Sektion  ergiebt  abgelaufene 
Diphtherie  des  Rachens,  Kehlkopfs,  der  Trachea,  eitrige  Bronchitis  mit  ver- 
«inzelten  bronchopueumonischen  Herden  in  beiden  Lungen  und  eine  das 
Tracheallnmen  in  der  Gegend  der  Bifurkation  völlig  obturierende 
Ansammlung  eitrig  klumpiger  Massen  (Reste  erweichter  und  zusammen- 
geballter Pseudomembranen,  in  denen  wir  zahlreiche  Löffler'sche  Bazillen 
nachweisen  konnten.)  —  Wir  äusserten  uns  damals  (Seite  194)  folgender- 
massen:  ,Es  darf  wohl  angenommen  werden,  dass  unter  dem  Einfloss  des 
Heilsernms  zwar  eine  rasche  Einschmelzung  und  Ablösung  der  die  Bronchien 
auskleidenden  Beläge  stattgefunden  hatte,  dass  aber  das  schwächliche 
Mädchen  nicht  im  Stande  war,  die  zähflüssigen  Massen  in  entsprechendem 
Masse  zu  expektoriereo,  sodass  sich  das  Sekret  in  der  erwähnten  Weise  an 
der  Bifurkationsstelle  ansammelte  und  schliesslich  auf  mechanische  Weise 
4en  Erstickungstod  herbeiführte.^ 

Obschon  bei  derSektion  dieser  beiden  Fälle  der  diphtheritische 
Lokalprozess  völlig  abgelaufen  befunden  wurde,  hatte  sich  doch 
kein    eigentlich   „marantisches^  Erankheitsbild    eingestellt,    so 

^)  Der  Fall  erinnert  in  seinem  klinischen  Verlaufe  an  die  sogenannte 
„Diphterie  ä  forme  prolongee"  —  (Cadet  de  Cassicourt),  —  welche 
«ich  von  den  nicht  so  seltenen  Diphtherierecidiven  durch  das  Ausbleiben 
«ines  freien  Krankheitsintervalles  unterscheidet. 
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dass  wir  hier  kaum  von  einem  toxischen  Herztode,    sondern  Ton 
einem  lokalen  Erstickungstode  sprechen  müssen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  langsam  tödlich  endigenden  handelte 
es  sich  bei  den  beiden  rasch  verlaufenen  Fällen  —  (Fall  II 
und  XII  der  im  Anhang  folgenden  Tabelle)  —  mm  ein  Krankheits- 
bild, welches  klinisch  als  schwerster  absteigender  Croup 
imponiert  hatte.  Trotzdem  der  Exitus  frühzeitig,  das  eine  Mal 
bereits  am  siebenten,  das  andere  Mal  am  neunten  Krankheitstage 
erfolgt  war  —  (also  zu  einer  Zeit,  die  ungefähr  der  mittleren 
Krankheitsdauer  des  absteigenden  Croups  in  Basel  entspricht)  — , 
ergab  die  Sektion  vollständig  abgelaufene  Diphtherie  der 
Luftwege.  —  Solche  Bilder  abgelaufener  Diphtherie  bekam  man 
nach  der  angegebenen  kurzen  Krankheitsfrist  in  Basel 
früher  nicht  aut  dem  Seziertische  zu  sehen.  —  Die  Erklärung 
für  die  rasche  Rückbildung  der  klinisch  konstatirten  Croupmem- 
branen in  diesen  beiden  Fällen  kann  unseres  Erachtens  nur  in  der 
frühzeitigen  Serumbehandlung  gesucht  werden:  Der  erste.  Fall 
erhielt  bereits  am  zweiten,  der  zweite  Fall  am  dritten  Krankheitstage 
die  erste  Seruminjektion.  In  beiden  Fällen  hob  die  Intubation, 
beziehungsweise  die  sekundäre  Tracheotomie  sofort  die  laryngeale 
Dyspnoe.  Nach  2  Tagen  erfolgte  Fieberanstieg,  rasche  Atmung, 
Auswerfen  von  Bronchialmembranen,  und  über  beiden  Lungen 
stellte  sich  Dämpfung  und  Bronchialatmen  ein.  Die  Kinder  er- 
lagen der  Krankheit  nach  drei  resp.  fünf  weitern  Tagen  plötzlich 
unter  den  Erscheinungen  des  Herztodes.  Die  Sektion  ergab  ab- 
gelaufene Diphtherie  der  oberen  Luftwege:  „Larynx,  Trachea 
und  Bronchien  zeigen  keine  Membranen  mehr,  nur  starke  Rötung 
der  Schleimhaut  mit  zähem  eitrigem  Sekret."  —  (Sektions- 
protokoll.) —  Im  zweiten  Falle  oberflächliche  Geschwüre  der 
Stimmbänder  und  der  Trachea  und  beide  Male  ausgedehnte  doppel- 
seitige Bronchopneumonien. 

Deutlicher  noch  als  bei  den  „marantisch"  verlaufenen  Fällen 
tritt  uns  hier  in  dem  raschen  Rückbildungsprozess  der  Pseudo- 
membranen der  günstige  Einfluss  der  Serumbehandlung  auf  das 
Lokal  leiden  —  soweit  eben  die  örtliche  Disposition  in  Frage 
kommt  —  entgegen.  Gleichwohl  lässt  sich  der  Exitus  nicht  ab- 
halten. Wie  wir  bei  jenen  chronischen  Formen  einen  chronischen 
Intoxikationsvorgang  anzunehmen  gezwungen  sind,  dem  der 
Organismus  trotz  Ablauf  des  Lokalleidens  schliesslich  doch  noch 
unterliegt,  so  bleibt  hier  nichts  anderes  übrig,  als  den  Eintritt  des 
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Todes    auf   eine  akute  Vergiftung    mit    denselben  Diphtherie- 
toxinen  zurückzufuhren. 

Zu  denselben  Schlüssen  führt  das  Studium  einer  Anzahl 
Fälle  der  Serumzeit,  wo  der  Lokalprozess  bei  der  Sektion  zwar 
nicht  völlig  abgelaufen,  aber  schon  nach  kurzer  Krankheits- 
zeit bis  auf  unbedeutende  Spuren,  welche  den  Eintritt  des 
Todes  nicht  zu  erklären  vermochten,  zurückgegangen  war. 

Diese  Fälle  —  (zwei  davon  trotz  frühzeitig  ain  2.  und  3.  Krankheits- 
tage  einsetzender  Serombehandlung)  —  yerliefen  unter  dem  klinischen  Bilde 
eines  hochfieberhaften  absteigenden  Larynxcroups  innerhalb  5 — 7  Tagen 
tödlich,  und  bei  der  Sektion  fand  sich  ausser  einem  Belagrest  im  Larjnx- 
innern  —  (zweimal  auch  an  der  hintern  Pharjnxwand)  —  blos  eine  starke, 
bis  in  die  kleinen  Bronchien  hinabreichende,  eitrige  Bronchitis,  etwas 
Milzschwellung  und  in  einer  Minderzahl  fettige  Degeneration  von  Herz  und 
Nieren.  Auch  solche  Beobachtungen  wurden  auf  der  Kinderklinik 
vor  Einführung  der  Serumbehandlung  nie  gemacht.  Der  einzige 
Fall  aus  den  Vorjahren,  den  ich  auffinden  konnte  und  dessen  Sektionsbefund  wegen 
gleichfalls  sehr  geringfügiger,  auf  den  Larynx  beschränkter  Membranbildung 
auf  den  ersten  Blick  mit  demjenigen  obiger  Fälle  übereinzustimmen  schien, 
betraf  einen  4jährigen,  im  Jahre  1890  verstorbenen  Knaben.  Derselbe  war 
nach  bereits  überstandener  Rachen-Kehlkopfdiphtherie  am  12.  Krankheits- 
tage unter  Oedemen,  Brechen,  Anurie,  Sopor  aufs  neue  erkrankt,  so  dass  die 
klinische  Diagnose  auf  komplizierende  Urämie  gestellt  werden  musste.  £r 
starb  nach  3  weiteren  Tagen,  und  die  Sektion  wies  abgelaufene  Diphtherie, 
Geschwüre  des  Larynx,  circumscripte  fibrinöse  Auflagerung  im  Larynx, 
Bronchitis,  Atelectase  der  Lungen  und  hochgradige  Nephritis  nach, 
bestätigte  somit  die  klinische  Diagnose. 

Während  aber  hier  die  Urämie,  neben  welcher  die  geringe  noch 
bestehende  Lokalaffektion  bedeutungslos  blieb,  den  Exitus  verschuldete, 
blieb  uns  zur  Erklärung  des  bereits  nach  kürzester  Krankheitsdauer 
und  trotz  unbedeutender  lokaler  Veränderungen  eingetretenen 
Todes  bei  den  besprochenen  Larynxdiphtherien  der  Serumzeit  blos  die  An- 
nahme einer  schweren  diphtherischen  Allgemeininfektion  oder  besser 
Intoxikation  übrig,  deren  Eintreten  das  Heilserum  trotz  augenschein- 
licher Besserung  des  lokalen  Diphtherieprozesses  —  (eitrige 
Bronchitis  statt  der  erwarteten  croupösen  Ausschwitzungen  bei  der  Sektion!)  — 
nicht  zu  verhindern  im  Stande  war. 

Absichtlich  gehen  wir  nicht  näher  auf  die  klinischen 
Erfahrungen  mit  dem  Heilserum  ein,  da  dieselben  mehrfach 
Gegenstand  besonderer  Publikationen  gewesen  sind. 

Wie  bereits  eingangs  bemerkt,  ging  der  subjektive  Eindruck 
der  Beobachter  im  Basler  Kinderspital  auf  Grund  der  bisherigen 
Erfahrungen  dahin,  dass  der  Nutzen  des  Heilserums  wesentlich 
in  seiner  günstigen  Beeinflussung  des  lokalen  Diphtherieprozesses 
gesucht    werden    müsse    und    speziell    beim  Croup    in  der  Weise 
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eines  kräftigen  „Resolvens"  die  raschere  Lösung  der  Pseudo- 
membranen durch  das  neue  Mittel  herbeigeführt  werde;  eine  auf 
klinische  Beobachtung  gegründete  Annahme,  welche  jedoch  des 
exakten  Beweises  ermangelte  und  welche  ausserdem  durch  die 
objektiv  am  selben  Material  durchgeführten  Untersuchungen 
Weissenberger's  in  keiner  Weise  gestützt  wurde,  da  sich  die 
von  anderer  Seite  —  (Heubner,  Baginsky,  Monti  und  der 
Mehrzahl  aller  klinischer  Beobachter)  —  gemeldete  und  in  be- 
schleunigter Ablösung  der  sichtbaren  Rachenbeläge  bestehende 
Lokalwirkung  statistisch  nicht  nachweisen  liess,  sodass  ein  Rück- 
schluss  auf  analoge  Vorgänge  in  den  tiefern  Luftwegen  durchaus 
willkürlich,  die  Serumwirkung  selbst  problematisch  erscheinen 
musste. 

Diesen  negativen  Ergebnissen  gegenüber  glauben  wir  an 
Hand  der  Sektionsbefunde  operierter  Larynxstenosen  der  Serum- 
zeit und  der  Yorserumzeit  objektiv  dargethan  zu  haben,  dass  für 
die  tieferen  Luftwege,  welche  aus  mehrfach  betonten  Gründen 
das  meiste  Interesse  beanspruchen,  den  Larynx-  und  den 
Bronchialcroup  eine  solche  günstige  Wirkung  des  Serums  ganz 
zweifellos  existiei*t  und  ihren  anatomischen  Ausdruck 
findet  in  der  auffallenden  Verminderung  der  Membran- 
bildung im  Tracheobronchialbaum  und  speziell  in  dessen 
tieferen  Partien  bei  der  Mehrzahl  der  mit  Serum  behandelten 
operativen  Croupfälle.  Bei  der  Rachendiphtherie  liegen  die 
Verhältnisse  weniger  klar.  Der  anatomische  Bau  der  Rachen- 
schleimhaut, vielleicht  auch  Mischinfektionen,  die  im  Rachen 
naturgemäss  häufiger  vorkommen  als  in  den  tieferen  Luftwegen, 
mögen  das  Eintreten  der  Lokalwirkung  des  Serums  verhindern 
oder  verdecken,  freilich  ohne  in  den  meisten  Fällen  den  Erfolg 
der  spezifischen  Behandlung  zu  beeinträchtigen.  —  Jedoch  sehen 
wir  in  solchen  Verhältnissen  einstweilen  den  Grund  für  die  auf- 
fallend verschiedenen  Beobachtungsresnltate  verschie- 
dener Beobachter,  speziell  was  die  lokalen  Verände- 
rungen an  den  sichtbaren  Rachenbelägen  nach  Serum- 
injektion betrifi^t. 

Nach  dem  oben  —  (Abschnitt  II)  —  über  die  Abhängigkeit 
des  Heilerfolges  der  meisten  Diphtherieft-Ue  vom  zeitlichen  Ein- 
setzen der  Serumbehandlung,  sowie  über  den  Wert  frühzeitiger 
Serumbehandlung  —  (Hausinfektionen!)  —  Bemerkten  müssen 
wir  nun    erwarten,    die    beschriebene    lokale    Serumwirkung    bei 


Das  Diphtherieheilserani}  seine  Wirkungsweise  etc.  589 

ausschliesslicher  Berücksichtigang  der  frühzeitig  mit 
Serum  behandelten  und  verstorbenen  operativenLarynx- 
Stenosen  am  ausgesprochensten  bei  den  Sektionen 
nachweisen  zu  können. 

Wir  geben  zu  diesem  Zwecke  eine  tabellarische  Uebersicht 
der  14  innerhalb  der  6  Serumjahre  im  Basler  Kinderspital  beob- 
achteten Fälle,  wo  es  trotz  frühzeitig  einsetzender  Serumbehand- 
lung nicht  gelang,  den  letalen  Ausgang  zu  verhindern.  Einem 
üblichen  Brauche  folgend  und  um  eine  bestimmte  Grenze  zu 
ziehen,  sprechen  wir  bei  denjenigen  Fällen  von  frühzeitiger 
Serumbehandlung,  wo  die  spezifische  Behandlung  innerhalb  der 
3  ersten  Krankheitstage  zur  Anwendung  gelangt.  Die  Daten 
bezüglich  des  Krankheitsbeginns,  als  welcher  überall  das  erste 
leichte  Unwohlsein  betrachtet  wird,  sind  so  zuverlässig,  als 
sie  durch  sorgfaltigste  anamnestische  Erhebungen  erhältlich  sind. 
Wir  fuhren  die  Fälle  nach  ihrer  chronologischen  Reihenfolge  an 
und  heben  die  7  am  ersten  und  zweiten  Krankheitstage  mit  Serum 
Behandelten  durch  Sperrdruck  von  den  7  erst  am  dritten  Tage 
Behandelten  hervor. 

Ueberblicken  wir  die  Todesursachen  der  14  Fälle,  so 
finden  wir  blos  einmal  typischen  absteigenden  Croup  (Fall  X), 
zweimal  Laryngo  -  Tracheitis  crouposa  cum  Bronchopneumonia 
(Fall  IV  und  XIV),  sechsmal  circumscripte  Diphtherie  des  Larynx 
oder  des  Pharynx  mit  ausgedehnten  Bronchopneumonien  (Fälle  I, 
V,  VI,  VIII,  IX,  XIII),  zweimal  Diphtherie  des  Larynx  und 
Pharynx  ohne  Lungenkomplikationen  (Fall  III  und  XI)  und  drei- 
mal ganz  abgelaufene  Lokalerkrankung  (Fall  II,  VII  und  XII). 
Mit  anderen  Worten:  Bei  den  frühzeitig  innerhalb  der  3  ersten 
Krankheitstage  mit  Serum  behandelten  operativen  Larynxstenosen 
erfolgte  der  Tod  blos  einmal  (Fall  X)  an  lokal  fort- 
schreitender Membranbildung,  sonst  regelmässig  unter 
anderen  Erscheinungen,  die  im  folgenden  Abschnitt  (IV)  genauer 
erörtert  werden  sollen. 

Za  allem  ist  wenig  wahrscheinlich,  dass  dieser  eine  Fall  wirklich 
schon  am  3.  Krankheitstage  Heilseram  erhielt,  da  er  von  auswärts,  bereits 
tracheotomiert,  in  schwerem  Krankheitszastande  dem  Spitale  zugeschickt 
wurde.  Eine  längere  Krank heitsdaner  ist  daher  fast  mit  Gewissheit  anzu- 
nehmen, und  dieser  Umstand  wäre  insofern  wichtig,  als  damit  für  sämtliche 
Fälle  der  Serumzeit,  welche  bei  der  Sektion  noch  typische  Bron- 
chitis crouposa  aufwiesen  —  (15  =  27  pGt.  der  Gesamttodeszahl),  der 
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Nachweis  erbracht  wäre,  dass  bei  ihnen  das  Heilserum  erst  nach 
dem  3.  Krankheitstage  zur  Anwendung  gelangte^). 

Mit  Ausnahme  dieses  einen  Falles  zeigen  sich  die  Diph- 
therielokalisationenbei  allen  übrigen  sehr  eingeschränkt, 
meist  bis  auf  unbedeutende  Reste  geschwunden  oder 
ganz  abgelaufen.  Speziell  die  Trachea  weist  nur  noch  in 
2  Fällen  (Fall  IV  und  XIV)  bei  der  Sektion  ausgedehnten  Belag 
auf;  vielfach  ist  blos  der  Larynx,  etwa  noch  der  Pharynx 
Sitz  diphtherischer  Beläge  und  daneben  finden  sich  ausgedehnte 
Bronchopneumonien,  gelegentlich  auch  blos  hochgradige  eitrige 
Bronchitis  (FaU  III).  Die  3  FäUe  (FaU  II,  VII  und  XII)  mit 
vollständig  abgelaufenem  diphtheritischen  Lokalprozess  wurden 
bereits  Seite  585  und  586  eingehend  besprochen,  sodass  wir 
auf  die  dortige  Stelle  verweisen;  und  zwar  Fall  II  und  XII 
als  Beispiele  einer  auffallend  raschen  Ruckbildung  der  aus- 
gedehnten Membranbildung  bei  ausbleibendem  Heilerfolg  (Tod 
am  7.  und  9.  Krankheitstag),  Fall  VII  als  Beispiel  einer  „Diph- 
t^rie  ä  forme  prolong^e",  welche  weniger  unter  toxischen  Er- 
scheinungen, als  an  lokaler  Sekretstauung  und  Erstickung  zum 
Tode  führte.  Bei  den  Sektionen  der  betreffenden  3  Fälle  fanden 
sich  neben  Degenerationen  der  inneren  Organe  blos  ausgedehnte 
Bronchopneumonien,  Bronchitis  und  zähe  Schleimansammlungen 
in  Trachea  und  Bronchien. 

Im  allgemeinen  finden  wir  bei  den  Frühbehandelten  die- 
selben Todesursachen,  ungefähr  im  gleichen  Verhältnis  zu  ein- 
ander wie  bei  der  Gesamtzahl  aller  trotz  Serumbehandlung  Ver- 
storbener, blos  sind  die  Lokalisationen  noch  mehr  ein- 
geengt, und  die  Diphtherielokalisation  in  den  Bronchien 
bleibt  gänzlich  aus. 

Während  absteigender  Croup  in  der  Vorserumzeit  bei 
68  pCt.  aller  operierten  Larynxstenosen  die  Todesursache  abgab, 
in  der  Serumzeit  blos  noch  bei  27  pCt.,  kommt  er  bei  den  früh- 
zeitig mit  Serum  Behandelten  des  Baseler  Kinderspitals  als 
Todesursache  kaum  (Fall  X?)  oder  gar  nicht  mehr  in  Be- 


1)  Bei  den  rascb  ablaufenden  Croapfällen  eines  einzelnen  Jahr- 
gangs (1900)  ist  bereits  oben,  Seite  583,  auf  den  Zusammenhang  der  Bron- 
chiallokalisation  (des  absteigenden  Croups)  mit  der  erst  nach  dem  dritten 
Krankheitstage  einsetzenden  Serumbehandlung  aufmerkam  gemacht  worden. 
Selbstverständlich  wollen  solche  Zeitangaben  mit  aller  Vorsicht  aufgenommen 
sein  und  können  nur  für  die  in  Basel  und  Umgebung  bisher  übliche 
Verlaufsweise  des  Croups  Gültigkeit  beanspruchen. 
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tracht.  An  einem  vermehrt  günstigen  Einfluss  der  früh- 
zeitigen  Serumbehandlung  auf  die  diphtherische  Lokalaffektion 
ist  nach  den  Sektionsergebnissen  bei  den  14  Fällen  der  Tabelle 
kein  Zweifel  mehr  möglich.  Und  zwar  dürfte  die  auffallend 
geringe  Entwickelung  der  Membranbildung  und  deren  regelmassige 
Beschränkung  auf  die  oberen  Partien  der  Luftwege  bei  den  be- 
treffenden Fällen  nur  zum  Teil  auf  blosses  frühzeitiges  Aufhalten 
des  progredienten  Charakters  der  Diphtherie,  und  daneben 
ebenso  sehr  auf  gesteigerte  Rückbildung  bereits  bestehender 
ausgedehnter  Beläge  zurückzuführen  sein. 

Namentlich  scheinen  uns  die  zwei  akuten  von  den  3  ganz  abgelaufenen 
Fällen,  bei  welchen  klinisch  nachgewiesenermassen  ein  schwerer  absteigender 
Croupprozess  bestanden  hatte  und  bei  denen  trotzdem  schon  am  7.  und 
9.  Krankheitstag  (also  zu  einer  Zeit,  welche  der  durchschnittlichen  Ablaufs- 
zeit  des  absteigenden  Croups  in  Basel  entspricht  und  wo  wir  infolgedessen 
die  Membranbildung  im  Tracheo  -  Bronchialbaum  auf  dem  Höhepunkt  an- 
zutreffen erwarten  mussten!)  kaum  mehr  Spuren  der  früheren  Bronchial- 
beläge bei  der  Sektion  aufgefunden  wurden,  direkt  im  Sinne  einer  Steigerung 
der  resolyierenden  Lokalwirkung  durch  das  frühzeitige  Ein- 
greifen des  Serums  zu  sprechen. 

Die  Sektionsbefunde  der  14  trotz  frühzeitiger  Serumbehand- 
lung verstorbenen  operativen  Larynxstenosen  liefern  nach  dieser 
unserer  Auffassung  den  anatomischen  Beweis  für  die  Ueber- 
legenheit  der  frühzeitigen  über  die  erst  spät  einsetzende  Serum- 
behandlung. Dieses  Ergebnis  würde  auch  mit  der  klinischen 
Beobachtung  am  Krankenbett,  welche  einen  vermehrt  günstigen 
Einfluss  der  frühzeitigen  Serumbehandlung  (nach  dem  im  Ab- 
schnitt II  speziell  bezüglich  der  Hausinfektionen  Gesagten)  aufs 
deutlichste  erkennen  lässt,  vollständig  übereinstimmen. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  aus,  so  gut  wie  vom 
klinischen,  glauben  wir  unsere  Frage  III:  „Wie  wirkt  das  Heil- 
serum?" nun  folgendermassen  beantworten  zu  dürfen: 

Das  Heilserum  übt  bei  der  menschlichen  Diphtherie  und 
speziell  beim  Group  einen  günstigen  Einfluss  auf  den  örtlichen 
Krankheitsprozess  aus.  Dieser  Einfluss  äussert  sich,  wie  das 
Studium  der  Sektionsbefunde  zeigt,  in  einer  anatomisch  nach- 
weisbaren Beschränkung  der  diphtherischen  Membranbildung, 
welche  ebensosehr  auf  direkter  Einschmelz ung  und  Rückbildung 
der  bereits  ausgebildeten,  als  auf  Verhinderung  weiterer  Aus- 
breitung der  erst  in  Anfängen  vorhandenen  croupösen  Schleim- 
hautbeläge beruht    und  welche    bei    frühzeitiger  Einleitung 
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der  Serumbehandlung  in  vermehrtem  Masse  zur  Geltung 
kommt. 

Wir  sind  somit  auf  einem  etwas  anderen  Wege  zu  annähernd 
denselben  Schlussfolgerungen  gekommen  wie  Escherich,  der 
sich  in  seinem  mehrfach  erwähnten  Buche  Seite  iy2  folgender- 
massen  äussert:  ,,Der  wesentlichste  Effekt  der  Heilserumbehand- 
lung  liegt  in  der  Beeinflussung  des  örtlichen  Krankheitsprozesses, 
in  der  raschen  Abstossung  und  der  Behinderung  der  weiteren 
Ausbreitung  der  Membranen.^ 

IV.  Wie  lassen  sich  die  Mlsserfolge  trotz  frühzeitiger 
Serumbehandlunff  erklären? 

Es  liegt  in  der  Natur  unseres  auf  Obduktionsbefunde  ge- 
gründeten Beweises  fQr  die  Wirksamkeit  des  Heilserums  bei  der 
menschlichen  Diphtherie,  dass  wir  zwischen  Serumwirkung  und 
Heilerfolg  unterscheiden  müssen.  Trotz  zweifelloser  günstiger 
Wirkung  auf  das  Lokalleiden  kann  der  Tod  eintreten.  Zwar  in  den 
meisten  Fällen  nicht  mehr,  wie  es  hierzulande  ohne  Heilserum 
Regel  ist,  an  progredienter,  bis  in  die  Bronchien  fortgeleiteter 
Diphtherie  unter  den  Symptomen  der  Erstickung,  sondern  unter 
oft  bedeutender  Hinausschiebung  des  Todestages  an  ausgedehnter, 
meist  mit  hohem  Fieber  verlaufender  Pneumoniebildung '),  Albu- 
minurie, allmählichem  Kräfte  verfall,  Herzschwäche  bei  beschränkter 
Membran bildung,  weniger  häufig  akut  unter  den  Erscheinungen 
schwerer  Intoxikation.     In    beiden    letzten  Fällen  wird   man  den 


')  Bereits  Seite  566  wurde  darauf  hingewiesen,  dass  die  ausgedehnten 
pneumonischen  Veränderungen,  wie  sie  sich  namentlich  im  Verlaufe  toxischer 
Diphtherieffclle  gerne  einstellen,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  letztes 
Glied  des  Infektion sproxesses  anzusprechen  sind  (Baginskj;,  toxischen  Ein- 
flüssen ihre  Entstehung  verdanken  und  daher  eine  wichtige  symptomatologische 
Bedeutung  besitzen.  —  Die  Lungenafiektion  als  solche,  etwa  infolge  ihrer 
lokalen  Ausdehnung,  für  den  Eintritt  des  Todes  verantwortlich  xn  machen, 
geht  schon  deshalb  nicht  an,  weil  die  Prognose  der  einfachen  Bronchopneamonie 
seit  der  Serumbehandlung  eine  günstigere  geworden  ist  and  wir  ausgedehnte 
doppelseitige  Lnngeninfiltrate  anstandslos  zurückgehen  sehen,  sobald  die 
übrigen  diphtherischen  Allgemeinsymptome  unter  Seram- 
behandlung  eine  Besserung  erfahren  haben.  Nach  nnsern  BrfahrungeD 
kommt  dieser  günstige  Ausgang  hauptsächlich  bei  langsam  abschreiten- 
dem Groupprozesse  unter  Serumbehandlung  zustande;  auch  ist  die 
entstandene  Pneumonie  dann  kaum  toxischer  Natur,  sondern  steht,  wenn  nicht 
alles  t&uscht,  zum  TeÜ  mit  der  Aspiration  rasch  verflüssigter  Bronchial- 
membranen in  Verbindung.  Auf  diesen  Vorgang  hat  bekanntlich  zuerst  Solt- 
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Tod  nicht  mehr  mit  dem  in  voller  Rückbildung  begriffenen  lokalen 
Diphtherieprozesse  in  Verbindung  bringen,  sondern  auf  die  All- 
gemeinerkrankung,  nämlich  die  toxische  Schädigung  der 
inneren  Organe,  namentlich  der  lebenswichtigen  wie  Herz, 
Lungen,  Nieren,  zurückfuhren  und  von  chronischer,  sub- 
akuter und  akuter  Intoxikation  sprechen  müssen;  eine  An- 
nahme, welche  durch  die  schweren  parenchymatösen  Degenerationen 
der  betreffenden  Organe,  wie  sie  die  Sektionsbefunde  der  Serum- 
zeit regelmässig  aufweisen,  gestützt  wird. 

Von  den  beiden  Eingangs  des  letzten  Abschnittes  (III)  unserer 
Arbeit  etwas  schematisch  auseinandergehaltenen  Todesmöglich- 
keiten bei  der  menschlichen  Diphtherie,  dem  toxischen  Tod  und 
dem  Erstickungstod  ist  es  daher  auf  Grund  der  nachgewiesenen 
Wirkung  auf  den  lokalen  Diphtherieprozess  die  zweite,  von  der 
Ausdehnung  dieses  örtlichen  Erankheitsprozesses  direkt 
abhängige,  welche  durch  das  Heilserum  in  erster  Linie  ver- 
hindert zu  werden  scheint.  Nun  zeigt  aber  der  Diphtherietod 
höchst  selten  den  Charakter  eines  reinen  lokalen  Erstickungstodes 
ohne  gleichzeitige  toxische  Erscheinungen  und  ebenso  selten, 
namentlich  inBasel,  denjenigen  einer  ausschliesslichenlntoxikation, 
sondern  in  den  meisten  Fällen  ist  er  als  das  Resultat  verschieden 
kombinierter  lokaler  und  toxischer  Einflüsse  zu  betrachten.  Logik 
und  die  thatsächlichen Verhältnisse^) weisen  übereinstimmend daraut 
hin,    dass    hauptsächlich    die  von    lokalen   Einflüssen    (Aus- 


mann*)  hingewiesen,  und  auch  Uagenbach**)  sowie  Verfasser***)  teilten 
seinerzeit  ähnliche  Erfahrungen  mit,  der  letztere  ohne  der  anter  Serumgebrauch 
entstandenen  Bronchopneumoniebildung  als  solcher  eine  schlimme  prognostische 
Bedeutung  beizumessen,  da  die  meisten  Fälle  schliesslich  genasen.  Allerdings 
war  die  Genesung  unser  solchen  Umständen  meist  eine  sehr  langsame,  und 
noch  bei  ihrer  Entlassung  aus  der  Spitalpflege  wiesen  solche  Kinder  nicht 
selten  ausgedehnte  Dämpfungsbezirke  über  den  hintern  untern  Lungenpartien 
auf,  die  erst  nach  Wochen  gänzlich  verschwanden. 

')  In  erster  Linie  ist  an  das  oben  erwähnte  Zagrundegehen  der  meisten 
tödtlich  endigenden  Fälle  der  Serumzeit  anter  den  Symptomen  chronischer 
oder  akuter  Intoxikation  trotz  deutlicher  Rückbildung  des  örtlichen 
Krankheitsprozesses  zu  denken. 

*)  Soltmann:  „Die  Serumbehandlung  der  Diphtherie".  Deutsche  med. 
Wochenschr.   No.  4.    1895. 
und:  ,, Verhandlungen    des    67.    Naturforscherkongresses    zu 
Lübeck".    Sept.  1895. 
**)  Hagenbach-Burckhardt,  a.  a.  0. 
*♦♦)  Wieland,  a.a.O. 
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dehnung  des  Lokalprozesses)  abhängige  Komponente  des 
Todes  durch  die  Serumwirkung  ausgeschaltet  wird:  „die 
lokale  Todeskomponente'';  während  der  von  der  Stärke 
der  Toxinbildung  und  der  individuellen  Giftempfindlich- 
keit abhängige  toxische  Anteil  des  Todes,  „die  toxische 
Todeskomponente''  vielfach  weiter  besteht  oder  doch 
nicht  in  gleichem  Maasse  günstig  durch  das  Serum  be- 
einflusst  wird. 

Und  zwar  lässt  sich  dieser  Satz  durchaus  nicht  nur  auf  die 
spät,  z.  B.  erst  nach  dem  dritten  Krankheitstage  spezifisch  Be- 
handelten anwenden,  bei  welchen  wir  gewohnt  und  nach  Analogie 
des  Tierexperiments  auch  berechtigt  sind,  den  Eintritt  des  Todes 
ohne  Zögern  mit  bereits  vor  Einleitung  der  Serumbehandlung  ein- 
getretenen toxischen  Schädigungen  der  Gewebe,  also  mit  zu  später 
Beeinflussung  der  toxischen  Komponente  in  Verbindung  zu  bringen, 
sondern  ein  Blick  auf  den  Verlauf  und  die  Sektionsbefunde  bei 
obigen  14  trotz  frühzeitiger  Serumbehaudlung  Verstorbenen 
lässt  uns  hier  ganz  dieselben  Verhältnisse  erkennen  wie  bei  spät- 
behandelten, sogar  mit  noch  grösserer  Deutlichkeit,  weil  hier  in- 
folge des  frühzeitigen  Einsetzens  der  spezifischen  Behandlung  der 
Anteil  des  Lokalprozesses  am  Exitus  letalis,  also  das  was  wir  als 
lokale  Todeskomponente  bezeichnen,  noch  weit  mehr  als 
bei  Spätbehandelten  in  den  Hintergrund  tritt  vor  der 
weiter  bestehenden  toxischen  Komponente,  nämlich  den 
toxischen  Allgemeinerscheinungen,  welche  allein  den 
Eintritt  des  Todes  zu  erklären  vermögen. 

AU  Beispiel  akut  toxischen  Verlaufs  der  Diphtherie  (reine 
Toxinämie)  sei  auf  Fall  XI  der  Tabelle  verwiesen,  wo  trotz  sofortiger 
Serumapplikation  (1000  A£)  durch  den  Hausarzt  innerhalb  24  Standen 
Exitus  erfolgte  und  die  Sektion  auf  Rachen  und  Kehlkopf  beschr&nkte, 
wenig  ausgedehnte  Beläge  neben  Degenerationszeichen  einiger  innerer 
Organe  ergab.  —  Zur  teilweisen  Erklärung  des  foudrojanten  Verlaufs  dieses 
Falles  mag  die  in  der  Krankengeschichte  enthaltene  Bemerkung  dienen, 
dass  der  Vater,  sowie  mehrere  Geschwister  des  Patienten  zuhause  „seit 
Wochen  an  Diphtherie  krank  liegen  sollen^*  (vermutlich  eine  der  »Is  bösartig 
bekannten  Familienepidemien!),  ferner  der  Umstand,  dass  die  betreffende 
Erkrankung  in  das  schwere  Epidemiejahr  1900  fiel. 

Von  einem  subakut  toxischen  Verlauf  der  Diphtherie  kann  bei 
den  Fällen  I,  III,  IV  und  VI  gesprochen  werden.  Alle  vier  erhielten  die 
erste  Seruminjektion  am  dritten  Krankheitstage  und  starben  einen,  höchstens 
drei  Tage  nachher,  ohne  dass  sich  ein  ähnlich  gunstiger  Einfluss 
der  Serumbehandlung  auf  den  klinischen  Verlauf,  wie  auf  den 
Lokalprozess  hätte  nachweisen  lassen.     Fall    I,    IV    und    VI    zeigten 
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bei  der  Sektion  die  oben  als  Diphtherie  des  Pharynx  und  Larynx  mit 
Bronchopneamonie  bezeichnete  Form  der  Larynxdiphtherie,  während  Fall  III 
neben  Diphtheritis  faucium  et  laryngis  blos  hochgradige  eitrige  Bronchitis 
und  Atelectase  des  linken  unteren  Lnngenlappens  aufwies. 

Die  folgenden  F&Ue  unterscheiden  sich  insofern  von  den  sechs  bisher 
erwähnten,  als  eine  zum  Teil  sehr  merkliche  Verlangsamung  des  Krank- 
heitsverlaafs  eintritt,  die  nach  dem  oben  über  die  verschiedene  Ablaufs- 
zeit des  absteigenden  Croups  und  der  Laryngo-Tracheitis  crouposa  Bemerkten, 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  Serumwirknng  bezogen 
werden  darf,  umsomehr,  als  bei  der  Mehrzahl  (bei  5  Ton  7!)  die  spezifische 
Behandlung  bereits  an  den  zwei  ersten  Krankheitstagen  eingesetzt 
hatte.  — 

Sämtliche  erlagen,  oft  erst  nach  längerem  Hin-  und  Herschwanken 
der  Krankheit,  unter  Zeichen  von  Herzschwäche.  Die  Sektion  wies 
jedesmal  ausgedehnte  Bronchopneumonien  und  hochgradige  Degenerationen 
der  inneren  Organe  neben  unbedeutenden  oder  ganz  abgelaufenen,  lokalen 
diphtheritischen  Veränderungen  nach.  Bemerkenswert  ist  namentlich  der 
letzte  Fall  (XIV),  weil  die  Krankheit  sogleich  erkannt  und  von  dem  behan- 
delnden Hausarzte  bei  den  ersten  leichten  Krankheitserscheinungen 
energische  Serumbehandlung  (2000  A£)  eingeleitet  wurde.  Trotz  anfänglich 
nicht  ungünstiger  Prognose  erlag  das  Kind  am  19.  Kran kheits tage  der 
chronischen  Intoxikation. 

Aehnliche  Verhältnisse  bestanden  bei  Fall  V:  Beginn  der  Serum- 
bchandlung  am  zweiten  Krankheitstag  bei  nicht  schlechter  Prognose.  Nach 
anfänglicher  Besserung  durch  Intubation  und  sekundäre  Tracheotomie  erfolgte 
am  18.  Krankheitstage  Exitus  unter  langsam  zunehmender  Herzschwäche 
und  doppelseitiger  Bronchopneumoniebildung. 

Denselben  Krankheitsverlanf  zeigte  auch  Fall  XIII:  Der  Tod  erfolgte 
am  19.  Krankheitstage  an  Pharyngo-Laryngitis  diphtherica  mit  Broncho- 
pneumonien. Jedoch  handelte  es  sich  hier  um  eine  sekundär  zu  Masern 
hinzugetretene  Infektion  mit  Diphtherie,  die  erst  am  dritten  Krankheits- 
tage mit  Serum  behandelt  wurde.  Bei  der  bekannten  schlechten  Prognose 
des  Masern  Croups  wird  der  letale  Ausgang  trotz  Serum  in  diesem  Falle 
nicht  sehr  verwundern.  —  Die^lokal  ganz  abgelaufenen  Fälle  II,  VII  und  XII 
wurden  bereits  oben  genügend  gewürdigt. 

Nach  dem  oben  Bemerkten  müssen  wir  den  Eintritt  des 
Todes  bei  diesen  14  Frühbehandelten  auf  dieselben  Ursachen 
(Intoxikation)  zurückführen,  wie  bei  der  grossen  Mehr- 
zahl aller  trotz  Serumbehandlung  überhaupt  Ver- 
storbener, worunter  viele  Spätbehandelte;  und  wir  glauben 
sogar,  die  betreffenden  14  Fälle  als  besonders  prägnante  Beispiele 
hinstellen  zu  dürfen  eines  überall,  aber  nicht  bei  allen  Fällen 
gleich  deutlich  erkennbaren  gesetzmässigen  Verhaltens  der  Serum- 
wirkung bei  der  menschlichen  Diphtherie  im  allgemeinen,  nämlich 
der  unzulänglichen,  mit  der  Lokalwirkung  nicht  Schritt 
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haltenden  Wirksamkeit  des  Heilserums  gegenüber  den 
toxischen  Diphtherieprodukten. 

Trotz  dieser  Eigentümlichkeit  seiner  Wirkungsweise  beim 
Menschen  genügt  das  Serum  augenscheinlich  zur  Heilung  der 
meisten  Diphtheriefälle,  und  die  Mehrzahl  der  angeführten 
Letalitätsstatistiken  der  Diphtheriespitaler,  die  Erfahrungen  fast 
aller  klinischer  Beobachter,  neuerdings  wieder  die  guten  Resultate 
bei  den  Hausinfektionen  des  Basler  Kinderspitals  lassen  nicht 
daran  zweifeln,  dass  namentlich  die  frühzeitige  Anwendung 
-des  Serums    mit    ziemlicher  Sicherheit    den  Heilerfolg    verbürgt. 

Warum  diese  Ausnahme  bei  den  14  frühzeitig  Behandelten 
-des  Basler  Einderspitals? 

Nach  den  allgemein  gültigen  Regeln  der  Serumtherapie 
musste  das  Einsetzen  der  spezifischen  Behandlung,  namentlich 
wenn  wir  nur  die  7  ganz  frühzeitig  am  ersten  und  zweiten 
Krankheitstag  „Gespritzten**  und  durch  Sperrdruck  auf  der 
Tabelle  Hervorgehobenen  berücksichtigen,  als  rechtzeitig 
gelten,  und  stand  daher  eine  Heilung,  nämlich  eine  rechtzeitige 
Ausschaltung  der  toxischen,  nicht  blos  der  lokalen  Krank- 
heitserscheinungen zu  erwarten. 

Anhänger  der  namentlich  von  Mpnti  befürworteten  Verweiidaog  sehr 
hoher  Heilserumdosen  sind  vielleicht  geneigt,  diese  Misserfolge  auf  Ein- 
spritzen zu  geringer  Serumquanta  zu  beziehen.  Nun  wurden 
wirklich  in  den  zwei  ersten  Jahren  —  (die  vier  ersten  Fälle  der  Tabelle!)  — 
durchschnittlich  geringere  und  verzetteltere  Seramdosen  angewandt  als  seit 
dem  Jahre  1897,  sodass  wenigstens  für  die  Fälle  des  Jahres  1895  und  1896 
iiiesem  Einwand  eine  gewisse  Berechtigung  nicht  abgesprochen  werden  kann; 
in  der  Folgezeit  aber  wurden  die  Dosen  höher  genommen  —  (vergl.  die 
Angaben  der  Tabelle)  —  and  genau  nach  den  yon  Tayel  für  die  Verwendung 
seines  Serums  am  Krankenbette  gegebenen  Vorschriften  ^)  verfahren,  ohne 
dass  die  Misserfolge  ausblieben. 

Ferner  könnte  an  die  Verwendung  eines  minderwertigen  oder  zu  alten 
Serumpräparates  gedacht  werden  —  (vergl.  weiter  unten  Seite  608)  — .  Wir 
müssen  aber  hiervon  bei  unseren  Fällen  schon  aus  dem  Gründe  absehen, 
weil  eine  deutliche  Lokalreaktion  fast  in  keinem  Falle  aasblieb. 

Eher  möchte  den  Altersverhältnissen  ein  gewisser  Einflnss  zuge- 
schrieben werden.  9  von  den  14  Verstorbenen  waren  noch  nicht  2  Jahre 
'  alt,  zwei  davon  nicht  einmal  jährig.  Zwar  ist  im  Basler  Kinderspital  wie 
in  andern  Kinderspitälern  die  früher  sehr  hohe  Diphtherieletalität  der 
2  ersten  Lebensjahre  seit  der  Serumbehandlung  beträchtlich  gesunken  — 
(20  operierte  Diphtheriekinder  unter  zwei  Jahren  heilten,  worunter  5  noch 


*)  Tavel:  Ueber  die  Zubereitung,  Aufbewahrung  und  Anwendung  des 
Diphtherieheilserums  des  bakteriologischen  Instituts  Bern.  Korrespondenz- 
blatt f.  Schweizer  Aerzto.     1897.     Seite  646. 
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nicht  jährige  Saoglinge!),  —  sie  beträgt  aber  immer  noch  das  drei-  bis 
Tierfache  der  Letalität  der  höheren  Altersklassen.  Wenn  wir  aber  auch 
geneigt  sind,  auf  Grand  dieser  Thatsachen  dem  zarten  Alter  bis  su 
3  Jahren  einen  Anteil  am  Fehlschlagen  der  frühzeitigen  Sernm- 
behandlang  beizamessen,  so  kann  dieser  umstand  höchstens  als  Hilfs- 
Ursache  für  die  betreffenden  9  Fälle,  aber  nicht  fär  die  gleichfalls  betroffenen 
höheren  Altersklassen  Geltung  haben. 

Die  naheliegendste  Erklärung  der  14  Misserfolge  im  Basler 
Kinderspital,  das  heisst  der  trotz  Frühbehandlung  unzu- 
länglichen Wirkung  des  Serums  gegenüber  den  toxischen 
Diphtherieprodukten  liegt  wohl  zweifellos  in  der  Annahme 
eines  ungewöhnlich  schweren,  toxischen  Erankheits* 
prozesses  —  (eiuer  Steigerung  der  toxischen  Komponente)  — 
bei  den  14  Fällen.  Analog  wie  bei  der  experimentellen  Thier- 
diphtherie,  so  hat  auch  beim  Menschen  eine  ungewöhnlich 
virulente  bakterielle  Infektion  —  (gesteigerte  Giftbildung)  — 
oder  eine  abnorme  Widerstandslosigkeit  des  befallenen  Organismus 
gegenüber  den  Diphtherietoxinen  —  (erhöhte  individuelle 
Giftempfänglichkeit)  —  eine  Erschwerungdes  Krankheits- 
verlaufs zur  Folge,  und  die  Durchsicht  der  14  betreffenden 
Krankengeschichten  liefert  bestimmte  Anhaltspunkte  in  beiden 
bezeichneten  Richtungen: 

Bei  den  beiden  fondroyant  yerlaufenen  Fällen  (Y£  und  XI)  der  Tabelle 
wird  man  vielleicht  ein  Zusammentreffen  von  virulenter  Infektion  mit 
hoher  individueller  Giftempfänglichkeit  —  (Fall  XI  schweres  Epidemiejahr 
-|-  familiäre  Disposition !)  —  annehmen  dürfen  zur  Erkl&rung  der  akut 
entstandenen  Toxin&mie,  welche  die  beiden  Fälle  gleich  beim  Spital- 
eintritt am  ersten  und  zweiten  Krankheitstag  als  hoffnungslos  kenn- 
zeichnete. Trotz  sofortiger  Anwendung  —  (bei  Fall  XI  bereits  zu 
Hanse!)  —  blieb  das  Heilserum  bei  diesen  „hypertoxischen^  Prozessen  völlig 
wirkungslos. 

Dagegen  müssen  wir  bei  Fall  II  —  (viermonatlicher  elender  Säugling 
mit  Otorrhoe)  — ,  ebenso  auch  bei  Fall  XIII  —  (Croup  auf  dem  Boden  einer 
primären  Masernerkrankung)  —  in  erster  Linie  an  mangelhafte  Abwehr- 
Vorrichtungen  des  Organismus,  also  an  grössere  Giftempfänglichkeit 
denken.  Für  diese  Auffassung  würde  wohl  auch  der  namentlich  bei 
Fall  XIII  erkennbare  verlangsamte  Krankheitsverlauf,  den  wir  hier  wie 
anderswo  auf  Rechnung  der  spezifischen  Behandlung  zu  setzen  berechtigt 
sind,  sprechen. 

Nicht  so  klar  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  übrigen  langsamer 
abgelaufenen  Krankheitsfällen:  Fall  V,  VIII.  XII,  XIV,  wohl  auch  VU.  — 
Bei  allen  diesen  war  die  Eingangsprognose  keineswegs  schlecht;  sie  ver- 
schlimmerte sich  aber  zusehends  im  Verlaufe  der  Serumbehandlung,  zum 
Teil  erst  nach  anfänglicher  Besserung  und  dann  gegen  alle 
Erwartung.  Im  besten  Falle  sah  man  eine  Verlängerung  der  Krankheits- 
dauer   zu    Stande    kommen.       Der    protrahierte    Verlauf    und    das    übrige 
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klinische  Verhalten  der  betreffenden  Fälle  wiesen  nicht  einmal  anf  einen 
angewöhnlich  schweren  (hypertoxischen)  Krankheitsprozess  hin,  etwa  wie  in 
den  zwei  ersten  Fällen,  sodass  wir  uns  das  Eintreten  der  chronischen 
Intoxikation  und  das  Aasbleiben  des  Heilerfolges  kaum  anders  zu  erklären 
Termögen  als  durch  Annahme  einer  sehr  grossen  Giftempfänglichkeit 
bei  den  betreffenden  Individuen,  die  teilweise  wohl  mit  dem  zarten  Alter 
der  Patienten  —  (wie  oben  bemerkt,  waren  die  meisten  noch  nicht  2  Jahre 
altl)  —  in  Verbindung  stehen  mag.  Da  aber  die  2  letzten  in  diesem  Zu- 
sammenhang angeführten  Fälle  der  Tabelle  —  (XII  und  XIV),  —  dann 
auch  XIII  (Maserncroup)  so  gut  wüe  der  erst  erwähnte  hypertoxiscbe 
Fall  XI  allesamt  der  gleichen  bösartigen  Epidemie  des  Jahr- 
gangs 1900  angehören,  so  gewinnt  die  Annahme  einer  gleichzeitig 
sehr  virulenten  Infektion  bei  diesen  Fällen  sehr  an  Wahrscheinlichkeit 

Es  ist  aussichtslos,  den  Anteil  der  beiden  in  gleicher  Richtung 
wirksamen  Faktoren  der  vermehrten  Giftbildung  und  der  er- 
höhten Gift  empfänglich  keitam  Zustandekommeneinesschweren 
toxischen  Krank  heits  verlauf  es  genauer  feststellen  zu  wollen. 

Praktisch  wichtiger  ist  es,  an  Hand  der  oben  ausführlich 
mitgeteilten  Erfahrungen  mit  den  Hausinfektionen  des  Basler 
Kinderspitals  den  Wahrscheinlichkeitsbeweis  zu  leisten,  dass 
auch  solche  ausnahmsweise  toxischen  Diphtheriefälle, 
wie  die  14  trotz  Frühbehandlung  Verstorbenen  der 
Tabelle,  durch  die  Serumbehandlung  unter  Umständen 
heilbar  sind  und  die  Bedingungen  kennen  zu  lernen,  an  welche 
in  Zukunft  die  Vermeidung  ähnlicher  Misserfolge  geknüpft  ist. 

Wir  dürfen  annehmen  und  wir  haben  oben  Seite  561  an 
2  Beispielen  aus  dem  schlimmen  Spitaljahr  1900  auch  den  Beweis 
geliefert,  dass  sich  unter  den  früher  besonders  gefürchteten,  seit 
1895  aber  ausnahmslos  günstig  verlaufenen  Diphtherie-Haus- 
infektionen des  Basler  Kinderspitals  nicht  selten  Fälle  von  bös- 
artigem toxischen  Charakter  befanden,  welche  zu  ähnlichen 
Misserfolgen  wie  den  14  geschilderten  gleichsam  disponierten.  — 
Der  einzige  Unterschied  in  der  Behandlung  dieser  Hausinfektionen 
und  der  aus  der  Stadt  oder  von  auswärts  dem  Kinderspital  Zu- 
geschickten beruht  aberauf  der  noch  frühzeitigerenAnwendung 
des  Serums  bei  jenen.  —  Im  Spital,  wo  jeder  Kranke  mehr- 
mals täglich  gemessen,  überhaupt  genau  überwacht  wird,  ist  es 
gar  nicht  anders  denkbar,  als  dass  sich  eine  stattgefundene 
Diphtherieinfektion  früher  bemerklich  machen  wird,  als  bei 
einem  beliebigen,  noch  so  sorgfältig  beobachteten  gesunden  Kinde. 
Dieser  durchschnittlich  raschern  Diagnose  der  Spital- 
infektionen   im    Verein    mit    der    unmittelbar    folgenden 
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Seruminjektion  —  (der  kulturelle  Diphtherienachweis  wird 
selten  abgewartet,  sondern  die  Diagnose  auf  Grund  des  Deckglas- 
präparates gestellt)  —  ist  es  ohne  Zweifel  zuzuschreiben, 
dass  Misserfolge  bis  jetzt  ganz  ausgeblieben  sind. 

Wie  rasch  bei  einigermassen  bösartigen  Fällen  die  spezifische 
Behandlung  bei  der  Hand  sein  muss,  um  das  Leben  zu  erhalten, 
können  wir  den  beiden  auszugsweise  wiedergegebenen  Fällen 
schwerer  Hausinfektionen  entnehmen,  wo  trotz  sogleich  in  den 
ersten  Erankheitsstunden  einsetzender  Serumbehandlung 
das  Fortschreiten  des  Prozesses  auf  den  Kehlkopf  nicht  verhindert 
werden  konnte.  Schon  am  zweiten  Krankheitstage  wäre  hier  das 
Serum  kaum  mehr  zeitig  genug  gekommen,  um  den  Tod  ab- 
zuwenden. Das  Schicksal  solcher  Diphtheriefälle  mit 
toxischem  Verlauf,  denen  man  anfänglich  ihren  bösartigen, 
meist  auch  lokal  rasch  progredienten  Charakter  durchaus  nicht 
immer  ansehen  kann,  entscheidet  sich  allem  Anscheine 
nach  nicht  in  den  ersten  Krankheitstagen,  sondern 
innerhalb  der  ersten  Stunden  nach  erfolgter  Infektion, 
und  wir  müssen  auf  Grund  solcher  Erfahrungen  das  Ausbleiben 
des  Heilerfolges  bei  den  14  trotz  Frühbehandlung  an  Toxinämie 
Verstorbenen  schliesslich  wie  bei  den  übrigen  trotz  Serum- 
behandlung Verstorbenen  mit  zu  spätem  Einsetzen  der 
spezifischen  Behandlung  in  Verbindung  bringen. 

Es  geht  aus  den  berührten  Thatsachen  zugleich  hervor, 
wie  enge  Grenzen  der  heilenden  Wirkung  des  spezifischen 
Serums  bei  toxischen  Croupfällen  gezogen  sind:  Die 
Frist,  innerhalb  welcher  das  Serum  eingreifen  muss,  um  gewisse 
bösartige  Fälle  zu  heilen,  ist  augenscheinlich  so  knapp  bemessen, 
dass  sie  nur  unter  ausnahmsweise  günstigen  Bedingungen, 
wie  sie  z.  B.  die  Hausinfektionen  eines  gut  geleiteten  Spitals 
bieten,  ausreicht;  oft  jedoch  ist  sie  bereits  verstrichen,  wenn 
die  Serumbehandlung  —  (auch  die  frühzeitigste  im  gewöhnlichen 
Sinne!)  —  praktisch  einzusetzen  in  der  Lage  ist. 

Der  Heilerfolg  erscheint  somit  bei  einer  ganzen 
Anzahl  von  Diphtheriefällen,  die,  wie  schon  betont,  anfangs 
nicht  immer  einen  auffällig  schweren,  stark  toxischen  Eindruck 
zu  machen  brauchen  und  welche  von  ihrer  Umgebung  leicht  un- 
richtig beurteilt  werden,  an  eine  Bedingung  geknüpft,  die 
vom  praktisch  therapeutischen  Standpunkte  aus  als  sehr 
schwer,  wenn  nicht  gelegentlich  als  unerfüllbar  be- 
zeichnet werden  muss. 

Jahrbuch  f.  Ktrderheilkuude.    N.  F.    LVII.  5.  40 
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Nun  wurde  bereits  früher  hervorgehoben,  dass  diese  toxischen, 
bösartigen,  nach  Ort  und  Zeit  mannigfachen  Schwankungen  unter- 
liegenden Diphtherieformen  im  allgemeinen  bei  uns  nicht  häufig 
beobachtet  werden,  sondern  dass  die  lokal  fortschreitenden 
Larynxdiphtherien  hierzulande  von  jeher  die  Regel  bildeten.  — 
Bei  ihnen  überwiegen  die  lokalen  Symptome  die  allgemeinen, 
die  Membranbildung  übertrifPt  die  Toxinbildung.  Es  sind 
Fälle  mit  subakutem  Verlauf,  bei  denen  es  vor  Anwendung  des 
Heilserums  in  der  Regel  zum  absteigenden  Croup  und  bei  der 
Mehrzahl  auch  zum  Erstickungstode  kam  und  die  namentlich  seit 
Anfang  der  Neunzigerjahre  des  vergangenen  Jahrhunderts  eine 
merkliche  Yerlangsamung  der  Ablaufszeit  gegenüber  den  Vor- 
jahren erkennen  lassen.  Bereits  oben  Seite  577  wurde  dieses 
Umstandes  als  Symptom  einer  schwachen  Toxinbildung 
bei  den  betreffenden  Fällen  gedacht  und  gleichzeitig  darin  die 
Erklärung  gefunden,  weshalb  so  viele,  notorisch  schwere,  operierte 
Croupfälle  trotz  spätem  Einsetzen  der  Serumbehandlung  noch 
gerettet  werden  konnten.  Je  schwächer  die  Toxinbildung  und  je 
langsamer  die  Toxinresorption,  desto  mehr  verlängert  sich  die 
dem  Serum  zur  Erzielung  von  Heilung  zugestandene  Frist,  desto 
grösser  werden  die  Heilchancen. 

Die  praktische  Leistungsfähigkeit  der  Serumbehandlung  bei 
menschlicher  Diphtherie  ist  augenscheinlich  eine  durchaus  ver- 
schiedene, je  nachdem  mehr  die  toxischen  oder  mehr  die 
Erscheinungen  von  Seiten  der  lokal  afficierten  Respira- 
tionsschleimhäute in  einem  gegebenen  Krankheitsfälle 
überwiegen.  Im  wesentlichen,  wie  wir  gesehen  haben,  an  Lokal- 
wirkung gebunden,  sind  die  Erfolge  des  Serums  da  am  besten, 
wo  die  Heilung  in  erster  Linie  an  die  Rückbildung 
der  lokalen  Schleimhautaffektion  geknüpft  ist:  bei 
schwacherToxinbildung.  Diese  wenig  virulenten  Fälle  tragen 
unserer  Ueberzeugung  nach  fast  ausschliesslich  zur  Verbesserung  der 
Letal itäts Verhältnisse  operativer  Larynxstenosen  der  Serumzeit  bei. 

Vom  serumtherapeutischen  Standpunkte  aus  und  in 
prognostischer  Hinsicht  wäre  daher  eine  Scheidung  der  Diph- 
therie- uud  speziell  der  Croupfölle  in  toxische  und  nicht  oder 
schwach  toxische  Formen  —  zunächst  ohne  Rücksicht,  ob 
die  Steigerung  der  Toxicität  auf  erhöhter  Virulenz  des  Bac. 
Lüffler,  auf  Mischinfektion  mit  Streptokokken*),  oder  auf  in- 

*)  In  diesem  Zasammenhange  wäre  nameDtlioh  an  diejeDtgen  experi- 
mentellen   Arbeiten    über    Mischinfektion    —    (von    Bernheim,    Barbier 9 
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dividuellen  Verhältnissen  beruht,  —  welche  beide  lokalisiert 
oder  progredient  verlaufen  können  und  zwischen  denen  sich 
naturgemäss  zahlreiche Uebergänge  finden,  wohl  das  zweckmässigste. 
—  Praktisch  liegt  die  Schwierigkeit  einer  solchen  Scheidung 
bekanntlich  darin,  dass  wir  keinen  Massstab  für  den  Grad  und 
die  Schnelligkeit  der  Toxinbildung  und  Toxinresorption  (indivi- 
duelle Giftempfanglichkeit!)  besitzen,  dass  wir  die  Toxicität  eines 
Krankheitsfalles  nur  annähernd  aus  dem  klinischen  Krankheitsbild, 
nicht  selten  erst  aus  dem  Sektionsbefund  zu  erkennen  im  stände 
sind,  meist  wohl  erst  dann,  wenn  es  für  eine  wirksame  Behand- 
lung zu  spät  ist.  Den  besten  Anhaltspunkt  für  die  Praxis  liefert 
noch  die  Berücksichtigung  der  Krankheitsdauer:  je  rascher 
der  Verlauf,  desto  virulenter,  toxischer  ist  der  betreffende 
Fall  und  desto  schlechter  sind  die  Aussichten  der  Serum- 
behandlung. Umgekehrt,  je  langsamer  der  Verlauf,  desto 
schwächer  sind  die  toxischen  Erscheinungen  und  desto 
besser  die  Chancen  des  Heilserums. 

Auch  die  Widersprüche,  auf  welche  wir  gelegentlich  unserer 
Untersuchungen  über  den  Wert  frühzeitiger  Serumbehandlung 
speziell  bei  Operierten  —  (Abschnitt  II,  Seite  557)  —  gestossen 
sind  und  welche  wir  damals  nicht  zu  lösen  vermochten,  klären 
sich  sofort  auf,  wenn  wir  in  dieser  Weise  zwischen  stark  und 
schwach  toxischen,  rasch  und  langsam  verlaufenden  Croupfällen 
und  ihrer  verschiedenen  Reaktion  gegenüber  dem  Heilserum 
unterscheiden: 

So  lässt  sich  jetzt  die  dort  —  (Seite  552,  555  und  556)  — 
erwähnte  und  durch  Kurven  graphisch  dargestellte  Unabhängig- 
keit des  Heilerfolges  vom  zeitlichen  Einsetzen  der  Serum- 
behandlung bei  vielen  Operierten  verstehen,  wie  sie  die 
Tabelle  Weissenberger's  aus  dem  Basler  Kinderspital,  ferner 
diejenige  Rose 's  aus  Bethanien,  wohl  auch  die  von  uns  nach 
den  Krankengeschichten  Baginsky's  und  Heubner's  zusammen- 
gestellten Zahlen  zeigen  und  wie  sie  voraussichtlich  die  nach 
fortlaufenden  Krankheitstagen  geordneten  operierten  Fälle  der 
meisten  Diphtheriestationen  in  gleicher  Weise  zeigen  werden. 
Bei  starker  Toxinbildung  oder  grosser  Giftempfänglichkeit,  also 
bei  toxischen,  rasch  progredienten  Fällen  versagt  vielfach 


CoBtaDÜni  uod  aDderen)  zu  erinnern,  welche  eine  Viralenzsteigerang  der 
Diphtherietoxine  infolge  gleichzeitiger  Infektion  mit  Streptokokken 
fiachgewiesen  haben.  — 

40* 
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auch  die  frühzeitige  Serambehandlung:  Sie  kommt  zu  spat 
um  Toxinämie  zu  verhindern,  ja  bei  sehr  rasch  abschreitendem 
Lokalprozess  bereits  am  dritten  und  vierten  Krankheitstag  zu 
spät,  um  die  lokale  Bronchitis  crouposa  abzuwenden,  —  (Vergl. 
die  betfefiPenden  Todesfälle  des  Spitaljahres  1900  bei  Serum- 
behandlung nach  dem  dritten  Krankheitstag,  Seite  583;  so- 
wie die  vielen  Todesfalle  an  absteigendem  Croup  des  Zürcher 
Kinderspitals  trotz  „frühzeitiger^  Serumbehandlung  in  der  zit 
Wenner'schen  Arbeit!)  —  Kommen  solche  rasch  progredienten 
Fälle  in  den  zwei  ersten  Krankheitstagen  gehäuft  zur  Behand- 
lung, so  muss  die  Letalitätsquote  der  betreffenden  Tage  steigen, 
während  sich  Fälle  mit  schwacher  Toxin bildung  und  lang- 
sam progredientem  Verlauf,  wie  sie  im  letzten  Jahrzehnt 
))ei  uns  in  Basel  die  Begel  bildeten,  auch  später  noch  der 
Serumtherapie  zugänglich  erweisen,  nach  2,  3,  4,  6  und  mehr 
Tagen  noch  anstandslos  durch  Serum  geheilt  werden  können,  und 
dadurch  die  Heilresultate  der  späteren  Krankheitstage 
verbessern.  Auf  diese  Weise  erhält  sich  die  Kurve  der  Letalität 
bei  operativen  Larynxstenosen  trotz  Heilserum  annähernd 
auf  der  gleichen  Höhe,  anstatt  wie  diejenige  sämtlicher  Diph- 
theriefälle mit  fortlaufenden  Krankheitstagen  und  mit  entsprechen- 
der Zunahme  der  schweren  Krankheitsformen  progressiv  anzu- 
steigen. 

(Vergl.  die  Letaütätskarven  auf  den  zwei  KurventabelleD.) 

Aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich  ohne  weiteres,  dass  die  Un- 
abhängigkeit der  Heilwirkung  vom  Zeitpunkte  der  Einleitung  der 
Serumbehandlung,  wie  sie  aus  den  zitierten  Tabellen  der  operierten 
Croupfälle  ersichtlich  ist  und  wie  sie  Wenner  kurzlich  als  Resultat 
der  Serumbehandlung  im  Zürcher  Kinderspital  aufgestellt  hat, 
blos  eine  scheinbare  ist.  In  Wirklichkeit  kommt  es  zur  Er- 
zielung von  Heilung  wesentlich  auf  den  Zeitpunkt  der  ersten 
Seruminjektion  an.  Bios  ist  Frühbehandlung  nicht  für  alle 
Fälle,  sondern  blos  für  die  toxischen,  rasch  progredient 
verlaufenden  ein  unbedingtes  Erfordernis,  während  auch 
Spätbehandlung  bei  schwacher  Toxinbildung  und  langsam  ab- 
schreitendem Croupprozess  noch  zum  Ziele  führt. 

Massgebend  für  die  Möglichkeit  der  Heilung  eines  Diphtherie- 
kranken durch  Heilserum  ist  weniger  die  Kranjhkeitsdauer,  als 
derGrad  der  bestehenden  Allgemeininfektion  (Intoxikation), 
welche  unabhängig  von  der  Krankheitsdauer  durch  die  Virulenz 
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der  Infektion  und  die  individuelle  Giftempfänglichkeit 
bedingt  wird.  —  Weil  sich  diese  beiden  Faktoren,  überhaupt  die 
individuellen  Yerhältnisse  des  einzelnen  Krankheitsfalles  —  (ob 
toxisch  oder  nicht!)  —  nie  zum  Voraus  berechnen  lassen,  bleibt 
die  von  Behring  geforderte  möglichst  frühzeitige  Serum- 
behandlung, sofern  sie  wahllos  bei  sämtlichen  Fällen  Löff- 
ler'scher  Diphtherie  durchgeführt  wird  wie  bei  den  Haus- 
infektionen, praktisch  das  einzige  Verfahren,  welches  mit  einiger 
Sicherheit  Heilerfolg  verspricht. 

In  den  ungleichen  praktischen  Erfolgen  des  Serums  gegen- 
über toxischen  und  gegenüber  langsam  lokal  ablaufenden  Croup- 
fallen  scheint  uns  ferner  die  Erklärung  zu  liegen,  weshalb  die 
Serumtherapie  nicht  imstande  ist,  die  Seite  534  u.  535  erwähnten 
Schwankungen  der  Diphtheriesterblichkeit  in  den  ein- 
zelnen Jahrgängen,  den  städtischen  sowohl  wie  den  Spitaljahr- 
g&ngen,  zu  verhindern. 

Mögen  wir  die  Ursachen  des  von  Zeit  zu  Zeit  wiederkehrenden, 
epidemieartigen  Ansteigens  der  städtischen  Diphtheriemorbidität 
und  Mortalität,  sowie  der  begleitenden,  manchmal  aber  auch  un- 
abhängig von  dem  städtischen  Diphtheriehochstand  eintretenden, 
vermehrten  Sterblichkeit  einzelner  Spitaljahrgänge  in  einer  er- 
höhten Virulenz  des  Diphtherievirus  suchen,  oder  im  Sinne  der 
neueren  Anschauungen  —  (Gottstein,  Baumgarten)  —  in 
einer  erhöhten  Empfänglichkeit  und  in  gt*össerer  Empfindlichkeit 
bestimmter,  noch  nicht  durchseuchter  Altersklassen  für  die  diph- 
therische Infektion:  In  jedem  Falle  resultiert  eine  Häufung 
schwerer,  toxischer  Fälle,  welche  die  Chancen  der  spezi- 
fischen Behandlung  stark  vermindern  und  die  absolute 
Todesziffer  an  Diphtherie  erhöhen. 

Je  bösartiger  der  Charakter  der  je  weiligen  Epidemie, 
desto  weniger  leistet  die  Serumbehandlung. 

Ein  gutes  Beispiel  hierfür  bietet  ein  Vergleich  der  beiden,  je  einem 
st&dtischen  Diphtheriehochstand  entsprechenden  Spitaljahre  1895  und  1900 
mit  maximalen  Aufnahmszahlen.  Bei  gleicher  Anzahl  der  Croup- 
Operationen  (44)  betrug  das  eine  Mal  (1895)  die  Letalität  der  Operierten 
blos  29,5  pCt,  das  andere  Mal  (1900)  38,6  pCt.;  und  diese  letzte  hohe 
Letalit&tsqnote  kommt  den  in  günstigen  Spitaljahren  der  Vorserumzeit 
beobachteten  Sterblichkeitsziflfern  bei  Operierten  recht  nahe.  —  Die  Er- 
klSrung  liegt,  wie  bereits  Seite  534  angedeutet,  in  der  Ungleichartigkeit 
des  operierten  Diphtheriematerials  der  beiden  Jahrgänge.  Die 
Larjnxdiphtherie  des  Jahrgangs  1900  zeigt  einen  viel  bösartigeren  Charakter 
als  diejenige    des  Jahrgangs    1895,    wie   sich    namentlich    deutlich    aus    dem 
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gehäuften  Auftreten  von  rasch  bis  xum  fünften  Krankheitstage  tödlich 
endigenden  F&Uen  von  absteigendem  Croup  im  ersten  Jahrgange  erkennen  lasst. 
Im  Jahr  1900  betr&gt  nämlich  die  mittlere  Krankheitsdauer  des  absteigenden 
Croups  ^7,8  Tage  und  nach  Abzug  des  einzigen  durch  frühzeitige  Serum- 
behandlung  verlängerten,  erst  am  23.  Tage  gestorbenen  Falles  —  (vergl.  oben 
S.  582)  —  sogar  blos  4,8  Tage;  eine  für  ßasel  sehr  kurze  Ablanfszeit! 
Dagegen  beträgt  die  mittlere  Ablaufszeit  des  Croups  im  Jahre  1895  =  8,45 
Tage,  also  fast  das  Doppelte  derjenigen  von  1900. 

Trotz  des  durchschnittlich  spätem  Spitaleintritts  besassen  daher  die 
langsamer  verlaufenden  —  (weniger  virulenten)  —  Fälle  des  Jahres  1895 
mehr  Aussicht,  durch  die  Serumbehandlung  noch  rechtzeitig  geheilt  zu 
werden,  als  die  rasch  ablaufenden,  hochvirulenten  des  Jahres  1900,  bei 
welchen  ungeachtet  seiner  frühzeitigeren  Anwendung  das  Serum 
vielfach  zu  spät  kam,  um  den  Tod  zu  verhindern. 

Eine  völlige  Unterdrückung  dieser  Schwankungen  der 
Diphtheriesterblichkeit,  also  eine  Herabsetzung  der  absoluten 
Todesziffern  bei  schwerem  Epidemiecharakter  auf  die  Höhe  der 
Diphtheriesterblichkeit  in  gewöhnlichen  Zeiten,  wie  sie 
Kassowitz  als  Beweis  für  die  Wirksamkeit  einer  spezifischen 
Behandlungsweise  verlangt*),  könnte  im  besten  Falle  dann  von 
der  Anwendung  des  Heilserums  erwartet  werden,  wenn  sämtliche 
Diphtheriefälle  rechtzeitig,  —  (das  heisstbei  diesem  speziellen, 
wohl  fast  immer  mit  einer  Häufung  toxischer,  rasch  progredienter 
Croupformen  einhergehenden  Anlasse)  —  vielfach  nicht  blos 
innerhalb  der  2  bis  3  ersten  Krankheitstage,  sondern 
innerhalb  der  ersten  Stunden,  womöglich  sogleich  beim 
ersten  leichten  Unwohlsein  mit  Serum  behandelt  würden. 

Es  ist  praktisch  gar  nicht  anders  denkbar,  als  dass  die 
Serumbehandlung  unter  solchen  Umständen  vielfach  zu  spät 
kommt;  und  zwar  nicht  etwa  blos  weil  die  Erkrankung  nicht 
rechtzeitig  erkannt  oder  ärztliche  Hilfe  zu  spät  nachgesucht  wird, 
sondern  wie  uns  scheint  in  erster  Linie  deshalb,  weil  die  Frist 
für  ein  wirksames  Eingreifen  des  Heilserums  bei  bösartigen 
Fällen  in  der  That  oft  zu  kurz  ist. 

Um  Misserfolge  sicher  zu  vermeiden,  giebt  es  im  Hinblick 
auf  gewisse  toxische  Fälle,  namentlich  bei  schwerem  Epidemie- 
charakter logischer  Weise  blos  ein  Mittel:  Die  Verhinderung 
der  diphtherischen  Infektion  durch  die  prophylaktische 
Immunisierung  Gesunderbei  drohender  Infektionsgefahr, 
also  z.  B.  der  Angehörigen  Erkrankter.  Diese  Massregel  hat 
sich  bereits  auf  vielen  Kinderkliniken,    namentlich    zum  Schutze 


')  Therapeutische  Monatshefte.     1898.     (Augustheft) 
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der  besonders  geföhrdeten  —  (erhöhte  Giftempfänglichkeit!)  — 
Masern-  undScharlachkranken  gegen  eingeschleppte  Diphtherie 
sehr  gut  bewährt^). 

In  seiner  schon  erwähnten,  jüngsten  einschlägigen  Publikation 
misst  Behring^)  dieser  Seite  der  Diphtherietherapie  neuerdings 
wieder  grosse  Bedeutung  bei  unter  Berufung  auf  die  in  der 
Berliner  Charit^  (Klinik  von  Geheimrat  Heubner)  erzielten 
guten  Resultate.  —  Nach  Löhr*)  kamen  die  früher  in  der 
Charite  häufigen  Hausinfektionen  bei  prophylaktisch  Injizierten 
nicht  mehr  vor,  so  lange  die  Schutzwirkung  anhielt  —  (längstens 
3  Wochen)  — ,  und  liessen  sich  durch  erneute  Injektionen  nach 
Ablauf  dieser  Frist  völlig  vermeiden.  —  Femer  gelang  Müller*) 
auf  experimentellem  Wege  der  Nachweis  an ti toxischer  Eigen- 
schaften im  Blute  prophylaktisch  Immunisierter,  welche  ent- 
sprechend der  empirisch  gefundenen  Dauer  der  Schutzwirkung 
von  drei  Wochen,  ungefähr  mit  dem  30.  Tag  erloschen. 

Seit  Einführung  der  hochwertigen  Serumarten,  welche  die 
zur  Immunisierung  nötigen  250  AE  —  (nach  Behring  genügen 
neuerdings  auch  100  AE!)  —  in  einem  Kubikcentimeter  enthalten, 
sind  die  gelegentlich  beobachteten  Nebenwirkungen  des  spezifischen 
Mittels  auf  ein  solches  Minimum  reduziert  worden,  dass  einer 
allgemeinen  Verwendung  der  prophylaktischen  Immunisierung 
nichts  anderes  mehr  im  Wege  steht  als  der  vom  praktischen 
Standpunkte  aus  vielleicht  nicht  ganz  ungerechtfertigte,  allein 
doch  wohl  nicht  massgebliche  Einwand  der  allzu  kurzen  Dauer 
des  Impfschutzes'^). 

0  Vergl.  a)  Slawyk:  |,Beitr&ge  zur  Sernmbehandlung"  aus  der 
Ueabner'schen  Klinik.     Therapie  der  Gegenwart.     1899. 

b)  Kraus:  ,,Ueber  die  prophylaktische  Immunisierung  kranker  Kinder 
gegen  Diphtherie''.  Aus  der  Prager  Kinderklinik.  Prager  medic.  Wochen- 
schrift.   No.  19  u.  20.     1900. 

')  Behring:  Bibliothek  von  Coler.    Berlin  1901. 

*)  „Ueber  Immunisierungsversuche  gegen  Diphtherie.'  Von  Stabs- 
arzt Dr.  Löhr.  In:  Arbeiten  aus  der  Klinik  für  Kinderkrankheiten  an  der 
Universität  Berlin.    Jahrbach  für  Kinderheilkunde.    Bd.  XLIII.    No.  4.    S.  67. 

*)  „Experimentelle  UntersuohuDgen  über  die  Aufnahme  von  Schutz- 
körpem  in  das  menschliche  Blut  nach  Einverleibung  vonDiphtherieantitoxinen.^' 
Von  E.  Müller.  (Aus  der  Klinik  Heubner.)  Jahrbuch  f.  Kinderheilk. 
Bd.  XLIV.    S.  394. 

*)  Näheres  über  die  Erfolge  der  Präventivimpfungen.  Vergl.  in: 
1.  „La  prophylaxie  de  la  diphterie  par  les  injections  preventives  de  serum.^^ 
Von  Sevestre.  Ann.  de  med.  et  chir.  inf.  Avril  1902.  2.  „Schutzimpfung 
bei  Diphtherie.^  —  Referat  von  Dr.  H.  Neumann  in  Berlin.  Deutsche 
med.  Wochenschr.     No.  36.     Sept.  1902. 
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Es  lä68t  sich  erwarten,  dass  das  Ausbleiben  des  Heilerfolgs 
trotz  frühzeitiger  Serumbehandlung  nicht  bloss  bei  den 
operativen  Diphtherieformen,  sondern  auch  bei  der  unkompli- 
zierten Nasen-  und  Rachendiphtherie  mit  toxiechem 
Verlauf  gelegentlich  zum  Ausdrucke  kommen  wird.  —  Zwar 
weist  das  Diphtheriematerial  des  Basler  Kinderepitals  keinen 
solchen  Fall  auf;  und  es  scheint  dies  in  Uebereinstimmung  zu 
stehen  mit  der  Outartigkeit  der  Rachendiphtherie  in  Basel  and 
dem  seltenen  Vorkommen  „septischer''  —  (hodi  toxischer)  — 
Erankheitsformen :  Von  den  129  innerhalb  der  Serumperiode 
(1895  bis  Ende  1900)  im  Einderspital  mit  Serum  bdiandelten 
Nasen-RachendiphtherieA  starben  bloss  4.  Die  betreffenden  4  Fälle 
traten  erst  nach  dem  vierten  Erankheitstag  in  Spitalbehandlang 
mit  ausgesprochen  toxischen  Symptomen  (unregelmässigem  Puls, 
Hämorrfaagieen,  septischem  Aussehen),  sodass  das  Versagen  der 
Serum  behau  dlung  nicht  befremden  konnte^).  Von  andrer  Seite 
sind  aber  solche  Todesfälle  trotz  Frühbehandlung  puUiziert  worden. 
Namentlich  Heubner  hat  schon  in  seiner  ersten  einschlägigen 
Veröffentlichung^)  Seite  37  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  auf  ein 
gelegentlich  zu  beobachtendes,  auffälliges  Versagen  des  neuen 
Diphtheriemittels.  Unter  den  dort  angeführten  5  Todesfällen  trotz 
frühzeitiger  Serumbehandlung  scheint  es  sich  zweimal  um  reine 
Rachendiphtherie  gehandelt  zu  haben.  —  In  einer  weitem  Publi- 
kation^) berichtet  Heubner  über  einen  am  ersten  und  drei  am 
zweiten  Erankheitstage  mit  Serum  behandelte  DiphtheriefiÜle, 
welche  sämtlich  an  der  „Diphtheria  gravissima^  starben;  hochstmis 
bei  einem  der  Fälle  hätte  an  Streptokokkenmischinfektion  gedacht 
werden  können.  Der  am  ersten  Erankheitstag  mit  Heilserum 
behandelte  Fall  betraf  ein  neunjähriges  Mädchen,  das  keinerlei 
bedrohliche  Symptome  zeigte.  Trotz  mehrfacher  hoher  Serum- 
dosen entwickelte  sich  eine  „septische"  (toxische)  Diphtherie, 
welcher  das  Eind  erlag.  Heubner  hatte  die  Empfindung,  dass 
das  Mädchen  vielleicht  durch  grössere  Serummengen  am  ersten 
Tag  zu  retten  gewesen  wäre,    zweifelt  aber  nicht,   dass  es  immer 


0  Einer  der  Fälle  wurde  im  Korrespondenzblatt  f.  Schweiz.  Aerzte, 
No.  1,  1895,  voD  Prof.  Hagenbach  karz  publiziert. 

')  „Die  Erfolge  der  Heilserum-Behandluiig  der  Diphtherie."  Vod  Prof. 
0.  Heubner. 

Separat  ab  druck  aus  den  „VerhandluDgen  des  XIII.  Kongresses  für 
innere  Medizin  zu  München.     1895.** 

3)  Deutsche  mediz.  Wochenschrift.    No.  42.     1895. 
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Fälle  geben  wird,  gegen  die  das  kräftigste  Serum  machtlos  sein 
wird;  wie  auch  beim  Versuchstier  eine  sehr  starke  Intoxikation 
durch    kein  Diphtherieantitoxin    mehr  kompensiert  werden  kann. 

In  &hnliohem Sinne  wie  Heabner  ftassert  sich  ftueh  Baginsky^)  auf 
Seite  126  seines  Buches : „dass  die  yoraussicbtlioh  grosste  Wahrscheio- 
liohkeit  vorliegt,  die  Yermeidong  der  TodesftUe  sei  bis  za  einer  gewissen 
Grenze  wohl  tai  die  fr&hseitige  Anwandong  des  Heilserams  gebunden;  indes 
ist  dies  doch  nicht  der  einzig  in  Rechnung  zu  setzende  Faktor.  Die  Virulenz 
des  Krankheitserregers,  die  Mitwirkung  anderer  Krankheitserreger  zur  Misch- 
infektion und  endlich  die  Disposition  des  befallenen  Organismus  sind  nicht 
minder  bedeutsame  Umstftnde,  die  für  den  Ausgang  des  diphtheritischen 
Prozesses  in  Frage  kommen.** 

Auch  Ganghof n er*)  giebt  zu:  „Es  mag  immerhin  seltene  Fälle  von 
so  foudrojantem  Charakter  geben,  dass  die  Erscheinungen  schwerster 
Intoxikation  sehr  rapid  zur  Entwicklung  gelangen,  ja  dass  diese  zu  der  ge- 
ringen Ausdehnung  der  Lokalaffektion  im  MissTerh&ltnis  stehen;  in  solchen 
F&Uen,  deren  Malignitftt  wohl  durch  die  Giftmenge  und  die  individuelle 
Empfänglichkeit  bestimmt  wird,  kann  das  Serum  auch  bei  frähzeitiger  An- 
wendung versagen.* 

Auf  Grund  der  mitgeteilten  Spitalerfahrungen  müssen  wir 
vermuten,  dass  solche  Fälle,  namentlich  bei  schwerem  Epidemie- 
charakter nicht  so  selten  sein  können,  dass  sie  mit  Vorliebe 
progrediente  operative  Formen,  gelegentlich  auch  einfache  Rachen- 
diphtherieen*)  betreffen  werden,  und  dass  das  Versagen  der  früh- 


')  «Die  Serumtherapie  der  Diphtherie*  nach  Beobacht.  etc.  Von  Prof. 
A.  Baginsky.    Berlin.     1895. 

«;  „Die  Sernmbehandlnng  der  Diphtherie.*  Von  Prof.  Ganghofner. 
Handbuch  der  spez.  Therapie  innerer  Krankh.  y.  Penzoldt  u.  Stintzing.  — 
Suppiementband.    Jena  1897.     Seite  41. 

*)  Anmerkung:  Bntscheidend  für  das  Betroffenwerden  der  beiden 
verschiedenen  Kategorien  yon  Fällen  möchte  in  erster  Linie  der  wechselnde 
Lokalcharakter  der  Diphtherie  sein.  In  Paris  z.  B.  l&sst  sich  nach 
Marfan  —  (»Les  angines  diphteriques  malignes  obseryees  en  1901  et  1902.** 
Reyue  mens,  des  mal.  de  Penfance.  Octobre  1902)  —  das  neuerliche  An- 
steigen der  Diphtherieletalitftt  trotz  Heilserum  im  H6pital  des  enfants  malades 
keineswegs  mit  einem  bösartigeren  Verhalten  der  progredienten  operatiyen 
Diphtherie  in  Verbindung  bringen,  wie  bei  uns  in  Basel.  Croup  und  Broncho- 
pneumonien blieben  yielmehr,  was  sie  seit  Einführung  des  Heilserums  io 
Paris  waren;  und  die  Gründe  für  das  geh&ufte  Fehlschlagen  der  spezifischen 
Therapie  w&hrend  einiger  Jahrgänge  der  Serumzeit  sind  nach  Marfan  in 
der  Zunahme  und  in  dem  besondern  Verhalten  der  einfachen,  schweren 
Raohendiphtherien  —  (Angines  malignes)  —  zu  suchen.  Zwar  denkt 
Marfan,  angesichts  der  prompten  Heilwirkung  des  Serums  bei  den  gewöhn- 
lichen, von  ihm  als  angines  communes  bezeichneten  Fällen  von  reiner 
Luffier^scher  Diphtherie,  und  wohl  auch  wegen  des  zum  Teil  protrahierten 
Verlaufs    bei  jenen  malignen  Formen  nur  nebenbei  an  die  Möglichkeit  einer 
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zeitigen  Behandlung  in  allen  diesen  Fällen  auf  die  gleichen 
Ursachen,  nämlich  auf  die  ungenügende  Wirksamkeit  des 
Serums  bei  Ueberwiegen  der  toxischen  über  die  lokalen 
Krankheitserscheinungen,  zurückgeführt  werden  muss. 

In  neuester  Zeit  ist  für  gelegentlich  beobachtetes  anfälliges 
Versagen  frühzeitiger  Serumbehandlung  mehrfach  eine  minder- 
wertige Qualität  des  verwandten  Serumpräparats  ver- 
antwortlich gemacht  worden. 

So  wurde  unlängst  bei  Anlass  eines  Todesfalles  an  progredienter  Diph- 
therie, welcher  sich  trotz  frühzeitiger  Behandlung  mit  hohen  Semmdosen 
bei  einem  jährigen  Kinde  ereignete,  yon  berufener  Seite  der  Verdacht  aus- 
gesprochen, es  möchte  sich  um  eine  verminderte  antitoxische  Fähigkeit  des 
eingespritzten  Serums  gehandelt  haben.  Wenigstens  hielt  sich  der  Autor 
[Dozent  Dr.  Trumpp  in  München  >)]  nicht  für  berechtigt,  in  dem  be- 
treffenden Falle  eine  besonders  schwere  toxische  Form  der  Diphtherie  an- 
zunehmen, und  wandte  sich  darum  mit  der  Frage  an  das  Seruminstitnt  in 
Höchst,  ob  bei  dem  angewandten  10  Monate  alten  Serum  eine  Abnahme 
der  Wirksamkeit  denkbar  sei.  Die  im  Text  abgedruckte  Antwort  des  Vor- 
standes der  Serumabteilung  in  Höchst,  des  Herrn  Sanitätsrat  Dr.  Libbertz, 
lautete  unterHinweisauf  die  bekannte,  mit  dem  '/i prozentigenKarbolsänreznsatz 
zusammenhängende  geringe  Abnahme  der  Wirksamkeit  des  Serums  innerhalbder 
2  bis  3  ersten  Monate,  welcher  durch  höhern  Antitoxingehaltdes  eingefftUten 
Serums  als  auf  derStiquettederFläschchen  angegeben  Rechnung  getragen  werde, 
in  yerneinendem  Sinne.  Violmehr  bleibe  nach  Verfluss  des  ersten  Viertel- 
jahrs, wie  durch  zahlreiche,  bisher  nicht  publizierte  Untersuchungen  bewiesen 
sei,  der  Heilwert  des  Höchster  Serums  konstant,  sodass  seit  drei  Jahren 
kein  Höchster  Serum  wegen  entstandener  Verunreinigung  oder  Minder- 
wertigkeit habe  eingezogen  werden  müssen').  Ohne  die  Möglichkeit  der  von 
Trumpp  sowie    yon  Schmied-Monnard')    gegebenen  Erklärungen,   welch 


besonders  deletären  Wirkung  des  echten  Diphtherietoxins  und  erblickt  daher 
die  Ursache  der  Misserfolge  einstweilen  nicht  in  erster  Linie  in  einem  Zuspät- 
kommen der  spezifischen  Behandlung.  Vielmehr  ist  Marfan  geneigt,  auf 
Grund  einer  fast  regelmässig  bei  diesen  Angines  malignes  neben  dem  Bac 
Löffler  nachgewiesenen  besondern  Streptokokkenart  —  („Diplokokkus 
hemophiles^)  —  eine  bisher  noch  nicht  beschriebene,  spezielle  Art  yon  Misch- 
infektion yerantwortlich  zu  machen  für  den  ungewohnt  schweren  Krankheits- 
y  er  lauf. 

1)  Münch.  med.  Wochenschr.    No.  3.     1901. 

>)  Anmerkung:  Es  stimmt  diese  Erklärung  zwar  nicht  yoUttändig 
uberein  mit  nachstehenden  Angaben  Mo nti^s  (Prof.  Monti,  Kinderheilknnde 
in  Einzeldarstellungen.     Diphtherie.    Heft  X.     1900.     Seite  288): 

„Mit  der  Zeit  nimmt  die  Wirksamkeit  eines  jeden,  sei  es  wie  immer 
haltbar  gemachten  Serums  ab  und  ist  sicher,  dass  ein  Serum,  welches  aber 
drei  Monate  aufbewahrt  worden  ist,  nicht  mehr  yerlässlich  ist.  Je  frischer 
das  Serum  ist,  umso  yerlässlicher  ist  es.** 

')  Münchener  med.  Wochenschr.    No.  7.     1901. 
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letzterer  einen  ganz  ähnlichen  Fall  bei  Anwendung  eines  über  4  Monate  alten 
Serums  in  seiner  Praxis  beobachtet  hat  and  den  schlimmen  Ausgang  gleich- 
falls und  trotz  der  Erklärung  aus  Höchst  auf  die  Wirkungslosigkeit  eines 
abgelagerten  Serum präparates  zu  beziehen  gewillt  ist,  bezweifeln  zu  wollen, 
neigen  wir  auf  Grund  der  ausführlich  mitgeteilten  Erfahrungen  im  Basler 
Kinderspital  doch  in  erster  Linie  zur  Annahme  einer  Diphtherieinfektion 
mit  rasch  eintretender  Tozinämie  bei  den  Fällen  der  2  Autoren. 
Da  wir  keinerlei  Mass  für  die  Beurteilung  der  individuellen  Giftempfäng- 
lichkeit besitzen,  glauben  wir  einstweilen  besser  zu  thun,  wenn  wir  im 
kranken  Organismus  und  nicht  in  zweifelhaften,  zugleich  aber  auch  yer- 
meidbaren  Mängeln  des  spezifischen  Mittels  die  Quelle  der  Enttäuschungen 
suchen. 

Wie  bereits  erwähnt,  lassen  sich  die  im  Basler  Kinder- 
spital beobachteten  Misserfolge  trotz  Frühbehandlung  schon  des- 
halb kaum  auf  Verwendung  eines  minderwertigen  Serumpräparats 
zurückfuhren,  weil  fast  ausnahmslos  eine  deutliche  Lokalreaktion 
nachweisbar  war.  Dass  dieselbe  zur  Heilung  nicht  genügte,  kann 
nicht  wohl  der  Qualität  des  Serums  zur  Last  gelegt  werden. 

Zudem  dürfte  das  seit  dem  Jahre  1897  hier  ausschliesslich  gebräuch- 
liche, nnter  völlig  aseptischen  Kautelen  gewonnene  und  ohne  konser- 
vierenden Zusatz  in  sterilen,  zugeschmolzenen  Glasröhrchen  unter  Luft- 
abschloss  aufbewahrte  Diphtherieheilseram,  wie  es  das  unter  Leitung  von 
Prof.  Tavel  arbeitende  staatliche  Seruminstitat  in  Bern  liefert,  den  weit- 
gehendsten Anforderungen  an  ein  kräftiges  und  haltbares  Heilserum  gerecht 
werden.  Nach  den  Angaben  TaveTsO  bewahrt  das  betreffende  Serum,  haupt- 
sächlich infolge  Yermeidens  jedes  antiseptischen  Zusates,  seine  antitoxisehe 
Kraft  länger,  als  die  im  Ausland,  namentlich  in  Deutschland  bisher  üb- 
lichen Serumarten.  Erst  nach  Yerfluss  eines  Jahres  macht  sich  nach  den 
Untersuchungen  TavePs  eine  geringe,  auf  den  unvermeidlichen  Einfluss  der 
Hydratation  zurückführbare  Abnahme  des  Antitozingehalts  bei  dem  unter 
seiner  Leitung  fabrizierten  Serum  geltend.  Prof.  Tavel  hat  es  sich  aus 
diesem  Grunde,  wie  wir  einer  persönlichen  Mitteilung  entnehmen,  längst  zur 
l^^gdl  gemacht,  alle  Serum  röhrchen,  die  älter  sind  als  ein  Jahr,  anstandslos 
zurückzunehmen  und  wurde  im  Interesse  der  Serumtherapie  eine  entsprechende 
Regelung  des  Handverkaufs  in  den  Apotheken  auf  gesetzlichem  Wege 
begrüssen. 

Sehlass. 

Es  sei  schliesslich  kurz  darauf  hingewiesen,  dass  die  Resultate 
obiger  klinischer  Erfahrungen  mit  den  Ergebnissen  der  experimen- 
tellen Forschung  in  den  Hauptpunkten  übereinstimmen  und  darin 
ihre  Erklärung  finden;    blos    in    einer  Richtung  scheinen  sie  uns 


')  »Sur  la  valeur  et  la  duree  de  conservation  du  seruro  antidiph- 
terique.*  Par  le  Prof.  Tavel.  Revue  medic.  de  la  Suisse  Romande.  1900. 
No.  1. 
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etwas  davon  abzuweichen,  und  zwar  in  Bezug  auf  die  Bedeutung 
der  Lokalwirkung  des  Heilserums. 

Durch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Koux, 
Behring,  in  neuerer  Zeit  namentlich  ^  von  Dönitz^)  ist  das 
rasche  Verschwinden  der  Diphtherietoxine  aus  dem  Blot  und  ihr 
Uebertritt  in  die  Gewebe  (ihre  Verankerung  an  das  Plasma 
bestimmter  toxophiler  Gewebszellen  nach  der  Ehrlich'schen 
Theorie)  nachgewiesen  und  damit  gleichzeitig  angedeutet  worden, 
wie  wir  uns  das  Zustandekommen  der  schweren  Allgemein- 
erscheinungen bei  der  menschlichen  Diphtherie  zu  eidclaren 
haben.  —  Wir  dürfen  aller  Voraussicht  nach  die  postdiphtheritischen 
Lähmungen,  die  degenerativen  Veränderungen  innerer  Organe 
(des  Myocard,  des  Magen-Darmkanak,  der  Nieren,  der  Leber), 
den  Milztumor,  gewisse  Bronchopneumonien,  wohl  auch  den  akuten 
Herztod  ohne  anatomische  Veränderungen  am  Herzmuskel  auf 
toxische  Schädigungen  der  Gewebszellen  zurückfuhren  und 
als  Folgen  einer  Toxin  Überschwemmung  des  Blutes,  einer  diph- 
therischen Toxinämie  ansprechen. 

Die  deletären  Wirkungen  des  resorbierten  und  fest  ver- 
ankerten Diphtheriegifts  lassen  sich  nach  den  zur  Zeit  herrschenden 
Ansichten  auf  dem  Gebiete  der  antitoxischen  Blutserumtherapie 
nicht  mehr  (Behring),  höchstens  in  bestimmten  Fällen  durch 
rasch  nachfolgende  und  sehr  hohe  Antitoxindosen  (Dönitz)  rück- 
gängig machen.  Die  Antitoxinbehandlung  richtet  sich  daher 
gegen  das  im  Blute  zirkulierende,  freie  Toxin,  um  durch  dessen 
„Neutralisierung**  (Behring)  Heilung,  bezw.  Immunität  zu 
erzielen,  deren  Wesen  nach  den  modernen,  von  Behring  und 
Ehrlich  vertretenen  Anschauungen  auf  dem  Gleichgewichts  Ver- 
hältnis zwischen  Toxinen  und  ihren  spezifischen  Antikörpern  beruht. 

Wegen  des  raschen  Schwindens  des  Toxins  aus  dem  Blut 
ist  von  vornherein  zu  erwarten,  dass  nur  ganz  frühzeitige 
Antitoxinbehandlung  imstande  sein  wird,  den  toxischen  „Gewebe- 
tod" zu  verhindern,  und  das  lehren  in  der  That  die  Tierexperimente. 

Nach  Behring  muss  bei  einem  subkutan  mit  der  einfachen 
Diphtheriegift-Todesdose  infizierten  Meerschweinchen  die  subkutane 
Antitoxininjektion  schon  innerhalb  der  8  nächsten  Stunden 
erfolgen,  soll  das  Tier  ganz  gesund  bleiben.  Femer  werden  nach 
den  neueren,  exakten  Tierexperimenten  von  Dönitz  Versuchstiere 
durch  eine  starke  Infektion,    also    durch   ein  Multiplum  der  ein- 

*)  Dönitz,  Archives  de  pharmacodjnamie.     1899. 
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fachen  Diphtherie-Todesdose,  rascher  getötet  als  durch  die  ein- 
fache Todesdose«  In  diesem  ersten  Falle  sind  die  Tiere  nar 
äusserst  schwer  und  nur  durch  unyerhältnismässig  hohe  Antitoxin- 
gaben zu  retten  und  bleiben  lange  Zeit  krank.  Bei  sehr  starker 
Infektion  vermögen  auch  sofort  und  im  Ueberschuss  nachgesandte 
Antitoxingaben  den  Tod  nicht  abzuhalten. 

Zu  ähulicheu  Resultaten  gelangt  in  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit 
auch  Dietrich^),  dessen  experimentelle  Untersuchungen  deshalb  speziell 
interessieren,  weil  sie  an  für  Diphtherie  bekanntlich  yiel  weniger  als  Meer- 
schweinchen empf&nglichen  Kaninchen  angestellt  sind  und  so  gut  als 
möglich  die  beim  Menschen  bestehenden  Verhältnisse  nachzuahmen  suchen 
(Erzeugung  eines  Lokaleffektes  durch  intratracheale  Diphtherie- 
infektion). Es  gelang  Dietrich,  bei  Anwendung  der  für  den  Menschen 
üblichen  Sernmdosen  nur  bei  Behandlung  Tor,  sowie  gelegentlich  noch  un- 
mittelbar nach  erfdlgter  Infektion  das  Auftreten  des  Lokaleffektes  und 
die  aknt  toxischen  Allgemeinerschein ungen  zu  verhiodern.  Schon  wenige 
Stunden  nach  der  Infektion  war  weder  die  lokale,  noch  die  toxische  Wirkung 
zu  verhindern,  nur  Hess  sich  der  letale  Ausgang  etwas  verzögern.  Der 
Autor  zieht  hieraus  den  Schlnss,  dass  das  Serum  keine  eigentlich  heilende, 
sondern  eine  ausschliesslich  schützende  Wirkung  ausübe. 

Soviel  geht  jedenfalls  aus  diesen  verschiedenen  Angaben 
mit  Sicherheit  hervor,  dass  der  therapeutischen  Verwendung  des 
Serums  bei  der  experimentellen  Tierdiphtherie  infolge 
des  raschen  Ablaufs  der  Krankheit  zeitlich  sehr  enge 
Grenzen  gezogen  sind. 

Bei  der  menschlichen  Diphtherie  scheinen  die  Verhältnisse 
in  der  Regel  günstiger  zu  liegen,  wie  wir  daraus  entnehmen 
können,  dass  nach  Verfluss  von  vielen  Stunden  und  Tagen  in 
den  meisten  Fällen  noch  Heilung  durch  die  spezifische  Behandlung 
ermöglicht  ist.  Dönitz  fuhrt  nun  diese  besseren  serumthera- 
peutischen Resultate  bei  der  menschlichen  Diphtherie  aus- 
schliesslich darauf  zurück,  dass  in  dem  Augenblick,  wo  die  Diph- 
therie deutlich  in  die  Erscheinung  tritt,  in  der  Regel  eine  einfache 
tödliche  Diphtherie-Giftdose  noch  nicht  fest  gebunden  ist,  und 
vom  klinischen  Standpunkte  aus  müssten  wir  denselben  Gedanken 
wohl  so  ausdrücken:  Die  guten  Resultate  der  Serumtherapie  bei 
der  menschlichen  Diphtherie  beruhen  auf  dem  langsamen 
Eintritt  der  Intoxikation,  auf  der  blos  allmählich  stattfindenden 
Bindung    der    Toxine    an    die    Körperzellen    nach   Massgabe    der 

0  Dietrich,  „Uebcr  Behandlung  experimenteller  Kaninehendiphtherie 
mit  Behring'schem  Diphtherioheilserum.**  Arbeit  a.  d.  pathol.  Institut 
Tübingen.     Bd.  III.     Heft  1.     1901. 
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langsam,  aber  stetig  stattfindenden  Giftabsonderung  von  Seiten 
der  diphtherischen  Pseudomembranen.  Damit  Hesse  sich  nun  die 
von  uns  oben  hervorgehobene  Thatsache  gut  in  Einklang  bringen, 
dass  unter  den  Fällen  menschlicher  Diphtherie  wiederum  die- 
jenigen die  besten  Chancen  für  Heilung  durch  das  Serum 
bieten,  welche  den  langsamsten  Verlauf  zeigen  und  dass 
bei  solchen  lokal  fortschreitenden,  schwachtoxischen  Formen  auch 
Spätbehandlung  noch  gute  Erfolge  giebt.    (Seite  602.) 

Wie  sich  ferner  im  Tierexperiment  die  Krankheit  rasch  ab- 
spielt und  sich  zudem  jederzeit  durch  Steigerung  der  injizierten 
Giftquantität  ein  trotz  Serum  absolut  tödlicher  Ausgang 
herbeifuhren  lässt,  so  hat  bei  der  spontanen  menschlichen 
Diphtherie  die  erhöhte  Virulenz  des  Infektionserregers  oder  die 
gesteigerte  Giftempfänglichkeit  des  einzelnen  Individuums  einen 
schwereren  und  akuteren  Verlauf  zur  Folge:  Der  chronische  geht 
in  einen  akuten  Intoxikationsprozess  über;  es  kommt  zu  rascher, 
ausgedehnter  Bindung  der  resorbierten  Toxine  an  die  Gewebs- 
zellen und  zum  toxibchen  Diphtherietod.  —  Je  virulenter  der 
Verlauf,  je  rascher  Toxinbildung  und  Resorption,  desto 
mehr  ähneln  die  Verhältnisse  bei  der  spontanen  mensch- 
lichen derjenigen  bei  experimenteller  Tierdiphtherie, 
und  desto  geringer  werden  die  Chancen  für  ein  erfolg- 
reiches, d.  h.  rechtzeitiges  Eingreifen  der  spezifischen 
Behandlung.  So  haben  wir  gesehen,  dass  bei  solchen  virulenten 
Fällen  die  Serumbehandlung  sehr  oft  resultatlos  bleibt,  auch 
wenn  sie  nach  allgemeiner  Annahme  frühzeitig  genug,  am  ersten 
oder  zweiten  Tag  der  Erkrankung  angewendet  wird;  und  erst  die 
günstigen  Erfahrungen  mit  den  sonst  wegen  ihres  schweren 
Verlaufs  gefürchteten  Hausinfektionen  (den  einzigen  Diphtherie- 
fällen, wo  wir  der  sofortigen  Anwendung  des  Serums  absolut 
sicher  sind),  lieferten  uns  den  klinischen  Beweis,  dass  die  er- 
wähnten Misserfolge  doch  wohl  in  der  grossen  Mehrzahl  darauf 
zurückgeführt  werden  mussten,  dass  das  Heilserum  nicht  früh 
genug  (innerhalb  der  ersten  Stunden  wie  beim  Kaninchen!)  ein- 
gesetzt hatte,  resp.  vielfach  nicht  einsetzen  konnte,  weil 
eben  die  Frist,  innerhalb  welcher  das  Serum  sicher  zu  heilen 
vermag,  bei  gewissen  toxischen  Fällen  für  die  Erfordernisse  der 
menschlichen  Praxis  eine  zu  kurze  ist.  —  Vielleicht  ist  in  der  That, 
wie  Behring  fordert,  die  prophylaktische  Immunisierung  Gesunder 
berufen,  später  diese  Lücke  auszufüllen. 

Soweit    scheinen    sich    die    Ergebnisse    der   experimentellen 
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Diphtherieforschung  mit  den  serumtherapeutischen  Erfahrungen 
am  Krankenbette  in  Uebereinstimmung  zu  befinden.  Sowohl  die 
erwähnten  Misserfolge  trotz  frühzeitiger  Serumbehandlung  wie  die 
ungünstigeren  Resultate  der  Serumtherapie  bei  bösartigemEpidemie- 
charakter  lassen  sich  auf  Grund  analoger  Vorgänge  bei  der 
experimentellen  Diphtherie  verstehen  und  dürfen  vermutlich  auf 
gleiche  Ursachen,  nämlich  auf  zu  raschen  Eintritt  der 
Toxinaemie  und  daher  Zuspätkommen  der  spezifischen 
Behandlung  zurückgeführt  werden.  —  Es  fragt  sich  nur,  ob  die 
Wirkungsweise  des  spezifischen  Serums  in  beiden  Fällen, 
bei  experimenteller  und  spontaner  menschlicher  Diphtherie  ganz 
dieselbe  ist. 

Auffällig  erscheint  nämlich,  dass  wir  beim  diphtheriekranken 
Menschen  auch  unter  den  schlimmsten  Umständen,  also  dann, 
wenn  das  Serum,  wie  wir  annehmen  müssen,  zu  spät  kommt,  um 
den  toxischen  Tod  zu  verhindern,  vielfach  sogar  zu  spät,  um  blos 
eine  Veränderung  des  Krankheitsverlaufs  zu  erzielen,  dennoch 
eine  deutliche  Wirkung  auf  den  lokalen  Krankheits- 
prozess  zu  Stande  kommen  sehen.  Hierin  liegt,  soweit  wir 
beurteilen  können,  ein  gewisser  Gegensatz  zu  den  Tierversuchen, 
speziell  zu  den  oben  erwähnten  Versuchsergebnissen  Dietrich's 
bei  intratracheal  infizierten  Kaninchen. 

Ohne  Heilerfolg,  nicht  selten  ohne  jede  ersichtliche  Besserung 
des  Allgemeinzustandes,  oft  allerdings  auch  im  Zusammenhang 
mit  einer  Verlängerung  der  Krankheitsdauer  und  sogar  mit  vor- 
übergehender Besserung,  die  als  Ausdruck  der  günstig  beeinflussten 
Allgemeininfektion,  vielleicht  aber  auch  als  Folge  der  zu 
erwähnenden  örtlichen  Kückbildungsprozesse  gedeutet 
werden  könnte,  war  ein  Stillstand  und  eine  rasche  Rückbildung 
der  lokalen  Membranbildung,  namentlich  in  den  tieferen  Luft- 
wegen, bei  der  Mehrzahl  der  mit  Serum  behandelten  operativen 
Larynxstenosen  des  Basler  Kinderspitals  nachzuweisen,  und  zwar 
umso  ausgesprochener,  je  zeitiger  die  spezifische  Be- 
handlung eingesetzt  hatte. 

Bei  den  Sektionen  der  innerhalb  der  drei  ersleo  K ran kheits tage  Be- 
handelten äusserte  sich  diese  Lokalwirkung  in  der  Weise,  dass  sich  die 
Beläge  wider  Erwarten  bis  auf  unbedeutende  Reste  eingeengt  zeigten, 
welche  das  schwere  toxische  Krankbeitsbild  nicht  zu  erklären  vermochten. 
Bei  zweien  —  (Fall  II  und  Fall  XII)  —  waren  die  Beläge  bereits  am  7.  und 
9.  Krankheitstag  ganz  verschwunden,  so  dass  man  versucht  sein  konnte, 
hier  von  einer  lokalen  Heilung  zu  sprechen,  die  praktisch  wertlos  blieb, 
weil    die    Allgemeininfektion    nicht   in    gleichem  Masse    günstig    beeinflusst 
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wnrde.  —  Diese  Lokalwirkung  schien  nur  dann  völlig  aaszubleiben,  wenn 
das  Heilserum  erst  unmittelbar  vor  dem  Tode  zur  Anwendung  ge- 
langte -  (vergl.  Fall  VI  und  Fall  XI,  wohl  auch  Fall  X  unserer  Tabelle; 
ebenso  die  seltenen,  blos  im  schlimmen  Spitaljahr  1900  wieder  häufigen, 
rasch  tötlich  endigenden  Fälle  von  typischem  absteigenden  Croup  bei 
Serambe  band  lung  nach  dem  dritten  Krankheitstag  and  gaos  vereinzelte, 
rasch  verstorbene  toxisohe  Fälle  mit  geringer  Diphtherie lokalisation,  von 
denen  Seite  581,  Anmerkung,  die  Rede  war.)  —  Sonst  standen  die 
örtlichen  Rückbildungsprozesse  überall  so  sehr  im  Vordergrunde  der 
Sektionsbefnnde,  dass  sich  der  Eintritt  des  Todes  nicht  nur  bei  Früh- 
behandelten,  sondern  auch  bei  der  grossen  Zahl  der  nach  dem  dritten 
Krankheitstage  Behandelten  kaam  mehr  wie  in  den  meisten  Fällen  der  Vor- 
serumzeit  mit  der  Ansdehnang  des  lokalen  Krankheicsprozesses  in  Verbindung 
bringen  Hess,  sondern  regelmässig  wie  beim  subkutan  infizierten 
Versuchstier  auf  AUgemeininfektiou  zurückgeführt  werden 
musste,  sodass  sich  uns  die  Ueberzeugung  aufdrängte,  es  werde  von  den 
beiden  Komponenten,  aus  denen  der  Tod  bei  menschlicher  Diphtherie 
resultiert,  der  Toxinämie  und  der  Ausdehnung  des  Lokalprozesses,  in  erster 
Linie  die  zweite  durch  Heilserum  wirksam  verhindert 

Diese  kurz  rekapitulierten  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen 
lassen  vermuten,  dass  die  Serumwirkung  beim  Menschen 
vielleicht  doch  nicht  in  allen  Stücken  vollständig  derjenigen  bei 
experimenteller  Diphtherie  entspricht,  sondern  in  besonders 
engen  Beziehungen  zu  der  diphtheritischen  Lokal- 
erkrankung steht,  dass  der  Schwerpunkt  der  Serumbehandlung 
bei  der  spontanen  menschlichen  Diphtherie  wohl  überhaupt  nicht 
so  sehr  wie  bei  der  experimentellen  Diphtherie  in  der  „neutra- 
lisierenden" Wirkung  gegenüber  den  fertigen,  frei  in  Blut  und 
Lymphe  zirkulierenden  Toxinen  gesucht  werden  muss,  als  in 
der  direkten  spezifischen  Beeinflussung  der  gift- 
bildenden Krankheitsherde  selber. 

Aus  diesem  Grunde  erscheint  es  uns  auch  wahrscheinlich, 
dass  wir  die  Ursache  der  günstigeren  serumtherapeutischen 
Resultate  bei  menschlicher  im  Vergleich  zu  experimenteller 
Diphtherie  nicht  allein  in  der  langsamem  Bindung  der  Toxine 
an  die  Gewebe  bei  ersterer  erblicken  müssen,  wie  Donitz  ver- 
mutet, sondern  ausserdem  noch  in  der  veränderten 
Angriffs  weise  des  Heilserums  beim  Menschen. 

Diese  Auffassung  des  Behring'schen  Serums  als  eines 
wesentlich  am  Orte  der  diphtherischen  Schleimhaut- 
erkrankung seine  Wirkung  entfaltenden  Heilmittels 
scheint  uns  die  befriedigendste  Erklärung  zu  bieten  einerseits 
für  die    wenig    günstigen  Resultate    der  spezifischen  Behandlung 
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bei  allen  denjenigen  Fällen,  wo  nicht  die  lokalen,  sondern  die 
toxischen  Symptome  vorherrschen  —  (bei  virulenter  Infektion, 
bösartigem  Epidemiecharakter,  grosser  individueller  Giftempfäng- 
lichkeit), —  femer  für  das  viel  diskutierte  und  von  den  ersten 
Beobachtern  nicht  ohne  Befremden  hervorgehobene,  häufige  Auf- 
treten der  postdiphtheritischen  Lähmungen,  welche  das 
Serum  auch  bei  anscheinend  leichten  Fällen  nicht  zu  verhindern 
imstande  ist;  sowie  für  die  vielen  trotz  Serumbehandlung  ent- 
stehenden Recidive  des  örtlichen  Leidens. 

Andrerseits  verträgt  sich  die  obige  Auffassung  der  Serum- 
wirkung aufs  beste  mit  dem  von  uns  erbrachten  Nachweis,  dass 
die  Serumbehandlung  in  erster  Linie  den  schwachtoxischen, 
lokalisierten,  langsam  abschreitenden  Fällen  zu  Gute 
kommt,  wo  es  sich  nicht  sowohl  um  toxische  Krankheits- 
erscheinungen, als  um  örtliche  Störungen  zum  Teil  rein 
mechanischer  Natur  (Stenosenerscheinungen)  handelt. 
So  ist,  um  ^ein  Beispiel  zu  nennen,  das  Serum  besonders  wirksam 
bei  der  unkomplizierten  diphtheritischen  Larynxstenose,  wo 
Schwellung  der  Eehlkopfschleimhaut,  Glottisödem  den  Erstickungs- 
tod herbeizufuhren  drohen.  Hier  ist  es  nach  eigenen  früheren 
Angaben,  sowie  nach  denjenigen  fast  sämtlicher  klinischer  Be- 
obachter (spez,  Soltmann's,  Heubner's,  Baginsky's,  Ranke's, 
Hokai's,  Hagenbach's)  der  rasche  auf  die  Seruminjektion 
folgende  Rückgang  des  intralaryngealen  Entzündungs- 
prozesses, welcher  ott  direkt  lebensrettend  oder  doch  die 
Operation  vermeidend  wirkt.  Ist  es  aber  im  weiteren  Verlaufe 
dieser  Erkrankungsform,  z.  B.  bei  spät  in  spezifische  Behandlung 
gekommenen  Fällen  bereits  zu  Belägen  in  den  tieferen  Luftwegen 
(Trachea,  Bronchien)  und  zum  drohenden  Erstickungstode  ge- 
kommen, so  sehen  wir  unter  dem  Einflüsse  des  Serums  eine 
rasche  Einschmelzung  der  Membranen  (resolvierende  Wirkung) 
und  bei  kräftigen  Kindern  mit  guter  Expektoration  vielfach  auch 
dann  noch  Heilung  zustande  kommen. 

Lokalwirkung  des  Serums  und  Heilwirkung  fallen  hier  zu- 
sammen, weil  die  erstere  genügt;  während  dies  bei 
toxischen  Fällen  nicht  der  Fall  zu  sein  scheint,  oder 
doch  nur  dann,  wenn  die  Serumbehandlung  sehr  frühzeitig 
einzusetzen  in  der  Lage  ist.  Es  liegt  nahe,  in  diesem  letztern 
Falle  das  Zustandekommen  der  Heilung  auf  rechtzeitige  Ein- 
schränkung weiterer  Giftproduktion  durch  die  rasch 
erfolgte    Besserung    des  Lokaleffekts    zurückzuführen  und 

.lahrbnch  f.  Kinderheilkunde    X.  K.    LVII,   Heft  5-  41 
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auf  diese  Weise  die  hauptsächliche  Bedeutung  des  Ueilserums  bei 
toxischen  Fällen  in  einer  indirekten,  die  Griftbildung  ver- 
hindernden, prophylaktischen  Wirksamkeit  zu  suchen. 

Eine  eigentliche  Heilwirkung  des  Serums  beim  Menschen 
lässt  sich  auf  Grund  unserer  vorliegenden,  objektiven  Unter- 
suchungen vorläufig  blos  in  Bezug  auf  die  diphtheritische  Lokal- 
affektion als  sicher  bewiesen  hinstellen,  während  gegenüber 
den  toxischen  Diphtherieprodukten  und  den  davon  abhängigen 
Allgemeinerscheinungen  die  Wirksamkeit  des  Serums  nicht  in 
gleicher  Weise  evident  erscheint. 

Angesichts  der  einwandfreien  experimentellen  Beweise  für 
die  gegenseitige  Bindung  von  Toxin  und  Antitoxin  in  vitro  und 
im  Tierkörper  (Behring,  Ehrlich,  Knorr^),  Dönitz)  und  an- 
gesichts der  jetzt  wohl  allgemein  anerkannten  Bedeutung  dieser 
Thatsache  für  das  Zustandekommen  der  passiven  Immunität 
gegen  Bakteriengifte  durch  Uebertragung  der  spezifisch  anti- 
toxischen Sera,  lässt  sich  freilich  kaum  bezweifeln,  dass  auch  bei 
der  Blutserumtherapie  der  spontanen  menschlichen  Diphtherie 
ähnliche  giftbindende  Vorgänge  Platz  greifen  werden,  wie  bei  der 
spezifischen  Behandlung  der  experimentellen  Diphtherie.  Allein 
beim  Menschen  möchte  es  sich  dabei  höchstens  um  eine  im 
Blute  sich  abspielende  Teilerscheinung  der  gesamten 
Serumwirkung  handeln;  und  zwar  eine  Teilerscheinung,  welcher 
je  nach  der  Giftempfan glichkeit  des  Individuums,  d.  h.  nach  der 
langsamer  öder  rascher  vor  sich  gehenden  Toxinresorption  zeitlich 
verschiedene,  im  Ganzen  nach  Behring's  Angaben  über  das 
rasche  Verschwinden  des  Toxins  aus  dem  Blute  sehr  enge 
Grenzen  gezogen  sind. 

Daneben  zwingt  uns  die  klinische  Beobachtung  zur  Annahme 
einer  weiteren,  wichtigeren,  die  kranken  Gewebe  selbst  direkt 
beeinflussenden  und  die  Diphtheriedisposition  örtlich 
bekämpfenden  Serumwirkung,  welche  unter  anderm  die 
anatomisch  nachweisbaren,  regressiven  Veränderungen  der  lokalen 
diphtheritischen  Schleimhautaffektion  zur  Folge  hat.  Wie  wir 
uns  das  Zustandekommen  dieser  lokalen  Serumwirkung  vorzu- 
stellen haben,  ist  vorläufig  unklar.     Doch  scheint  uns  nicht  völlig 

^)  Knorr:  MExperimentelle  Untersachangen  über  die  Grenzen  der 
Heilangsmöglichkeit  des  Tetanus  durch  Tetanasheilsernm.**    Harburg.    18)5. 

Derselbe:  »Das  Tetanosgift  und  seine  Beziekangen  zum  tierischen 
Organismus."    M&nchener  med.  Wochenschr.     1^98.    No.  11  und  12. 
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ausgeschlossen,  dass  es  sich  möglicherweise  um  ähnliche  spezifische 
Reaktions Vorgänge  handeln  könnte,  wie  diejenigen,  welche  in  der 
Umgebung  tuberkulöser  Herde  nach  Injektion  des  alten 
Koch'schen  Tuberkulins  beobachtet  werden.  Das  Serum 
würde  nach  dieser  unserer  Annahme  einen  spezifischen  Reiz 
auf  die  vom  Bac.  L off  1er  infizierten  Schleimhäute  ausüben,  der 
im  Sinne  einer  Verminderung  der  lokalen  Disposition  zu 
Diphtherie  wirksam  wäre  und  welcher  während  der  ganzen 
Dauer  seiner  Einwirkung  ebenso  gut  befähigt  wäre,  eine  drohende 
Infektion  zu  verhindern  (prophylaktische  Immunisierung 
Gesunder),  als  auch  bereits  bestehende  örtliche  Krankheits- 
veränderungen in  rascherer  Weise  zur  Rückbildung  zu  bringen 
(lokale  Heilung  Erkrankter). 

Die  klinischen  Beobachter  haben  sich  von  Anfang  an  ab- 
lehnend verhalten  gegenüber  den  Versuchen  der  Bakteriologen, 
alle  Heilungsvorgänge  bei  der  spezifisch  behandelten  Diphtherie 
auf  blosse  passive  Giftneutralisierung  zurückzuführen.  —  Die 
meisten  Kliniker,  Heubner  (a.  a.  O.),  Ganghofner  (a.  a.  0.), 
namentlich  Baginsky  (a.  a.  O.  Seite  84)  heben  hervor,  dass  es 
«ich  auch  bei  der  Serumtherapie  um  Leistungen  des  Organis- 
mus, um  Thätigkeit  der  Zellen,  vielleicht  bestimmter  Zell- 
gruppen handeln  müsse.  Baginsky  sieht  in  der  Neutralisierung 
des  Toxins  durch  das  Antitoxin  im  Reagensglas  „ein  interessantes 
physiologisches  Faktum,  vielleicht  auch  ein  chemisches  Problem 
interessanter  Natur.  Für  die  Beantwortung  der  Antitoxinwirkung 
ist  es  unzureichend."  —  Escherich,  der,  wie  wir,  in  der  lokalen 
Serumwirkung,  in  der  „Beseitigung  der  Oberflächendispo- 
sition" die  Hauptbedeutung  der  Serumbehandlung  bei  Diphtherie 
erblickt,  hat  bereits  im  Jahre  1895  (a.  a.  0.  S.  99  und  151)  auf 
Grund  seiner  klinischen  Erfahrungen  neben  der  giftneutralisieren- 
den, antitoxischen  noch  eine  giftfestigende,  immunisierende 
Wirkung  des  Heilserums  auf  die  Gewebe  angenommen  und  da- 
durch zwischen  der  humoralen  Anschauung  Behring's  und  der 
damaligen,  im  allgemeinen  von  den  Klinikern  acceptierten  Zellen- 
theorie Buchner's^)  einen  vermitteln  den  Standpunkt  eingenommen. 

Am  ehesten  möchten  wir  uns  dieser  Es cherich'schen  Auf- 
fassung der  Serumwirkung  anschliessen  und  zwar  insofern,  als  wir 
uns  vorstellen,  dass  diese  giftfestigende  Wirkung  des  Serums  auf 


')  Backner:  YerhaDdlungen  des  YIIL  internationalen  Kongresaes  für 
Hygiene.     1894. 
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die  Gewebe  namentlich  und  vielleicht  ausschliesslich  am 
Sitze  der  Schleimhauterkrankung,  also  am  Orte  der  Bazillen- 
ansiedlung  sich  äussere  und  daher  mit  der  objektiv  nachweis- 
baren Lokalwirkung  identisch  sei. 

Angesichts  dieser  positiven,  anatomisch  und  klinisch  erwiesenen 
„giftfestigenden"  Lokalwirkung  des  Serums  und  mangels  objektiver 
klinischer  Beweise  für  den  Umfang  und  die  Bedeutung  eventuell 
daneben  sich  abspielender  direkter  Giftbindungsprozesse  im  Blute, 
glauben  wir  diese  örtliche  Wirksamkeit  des  Serums  als  haupt- 
sächlich massgebend  für  das  Eintreten  der  Heilung  bei  mensch- 
licher Diphtherie  hinstellen  zu  dürfen  und  daneben  die  Wahr- 
scheinlichkeit einer  mehr  indirekten  prophylaktischen  Wirk- 
samkeit des  Serums  gegenüber  den  eigentlichen  toxischen 
Diphtherieprodukten  betonen  zu  sollen. 

Allerdings  hat  sich  Büchner  inzwischen  immer  mehr  der  arsprüng- 
liehen,  durch  die  Arbeiten  Ehrliches  erweiterten  und  in  chemischem  Sinne 
modifizierten  Ansicht  Behring 's  genähert  und  schliesslich  den  Behring- 
Ehrlich^schen  Begriff  der  passiven  Immunisierung  fast  in  seinem  ganzen 
Umfange  acceptiert  (vergl.  H.  Buchner:  ^^ Schutzimpfung  und  andere  indivi- 
duelle Schutzmassregeln"  im  Handbuch  der  Ther.  innerer  Krankh.  Aufl.  III. 
Bd.  I.  1902.  Speziell  Seite  142),  so  dass  unseres  Wissens  zur  Stunde  blos 
noch  Metschnikoff,  Roux  und  die  französische  Schule,  sowie  wohl 
immer  noch  die  Mehrzahl  der  Kliniker  geneigt  sind,  bei  der  antitoxischen 
Blutserumtherapic,  d.  h.  bei  Uebertragung  der  sogenannten  passiven  (oder 
hämatogenen,  Behring!)  Immunität  gegen  Bakteriengifte  den  Körperzellen 
diejenige  aktive  vermittelnde  Rolle  zuzuschreiben,  welche  ihnen  auf  Grund 
der  angeführten  klinischen  Verhältnisse  (Ueberwiegen  der  örtlichen  Sernm- 
wirkung)  zweifellos  zukommt. 


Schlusssätze. 

1.  Die  Spitalstatistik,  die  klinische  und  namentlich  die 
anatomische  Beobachtung  (Sektionsbefunde!)  lehren  überein- 
stimmend einen  günstigen  Einfluss  der  Serumbehandlung  auf  die 
Diphtherie  und  speziell  auf  die  schwere,  operative  Eingriffe  er- 
heischende diphtheritische  Larynxstenose. 

2.  Die  Wirksamkeit  des  Heilserums  bei  der  menschlichen 
Diphtherie  und  speziell  beim  Croup  ist  wesentlich  eine  lokale, 
gegen  den  örtlichen  Krankheitsprozess  auf  der  Schleim- 
haut des  Respirationstraktus  gerichtete  und  äussert  sich 
ebenso  sehr  in  beschleunigter  Rückbildung,  als  in  Verhinderung 
weiterer  Ausbreitung  der  gebildeten  Pseudomembranen. 
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3.  Die  Leistungen  der  Serumtherapie  sind  desto  zuverlässiger, 
ie  frühzeitiger  die  Behandlung  einsetzt.  Die  Prognose  des  einzelnen 
Falles  hängt  jedoch  nicht  in  erster  Linie  von  der  Erankheits- 
dauei^,  sondern  vom  Grade  der  bestehenden  Allgemein- 
infektion ab,  welcher  unabhängig  von  der  Erankheitsdauer  durch 
die  Virulenz  der  Infektion  und  durch  die  individuelle  Gift- 
empfänglichkeit bestimmt  wird. 

4.  Die  besten  Erfolge  erzielt  das  Heilserum  bei  den  langsam 
verlaufenden  (schwach  toxischen)  Fällen,  bei  denen  es  früher 
fast  regelmässig  zum  absteigenden  Croup  und  zum  Erstickungs- 
tode kam.  Sogar  verschleppte  Erankheitsfälle  dieser  Gattung 
geben  unter  Serumbehandlung  noch  gute  Resultate. 

5.  Je  rascher  und  toxischer  der  Verlauf  (bei  bösartigem 
Epidemiecharakter,  virulenter  Infektion,  gesteigerter  individueller 
Giftempfanglichkeit),  desto  geringer  sind  die  Heilchancen 
der  Serumbehandlung.  Insbesondere  lassen  sich  die  im  Basler 
Einderspital  beobachteten  Misserfolge  trotz  frühzeitiger 
Serumbehandlung,  mit  einer  Ausnahme,  kaum  anders,  als 
durch  die  unzulängliche,  vielfach  mit  der  Lokal wirkung  nicht 
Schritt  haltende  Wirksamkeit  des  Heilserums  gegenüber  den 
giftigen  Diphtherieprodukten  solcher  Fälle  erklären.  Bios  ganz 
frühzeitige,  möglichst  bald  nach  erfolgter  Infektion  ausgeführte 
Sernminjektionen  gewähren  bei  toxischem  Verlauf  mit  einiger 
Sicherheit  Aussicht  auf  Heilerfolg.  (Beweis:  Die  bisher  aus- 
nahmslos günstigen  Resultate  derSerumbehandlnngbeiden  sogleich 
nach  Ausbruch  der  ersten  Erankheitserscheinungen 
„gespritzten"  Spitalinfektionen.) 

6.  In  den  wenig  günstigen  Resultaten  des  Heilserums  bei 
toxischen  Fällen  dürfte  ferner  in  erster  Linie  der  Grund  zu 
suchen  sein,  weshalb  die  in  Basel  seit  Jahrzehnten  registrierten 
unregelmässigen  Schwankungen  der  städtischen  Diph- 
theriemortalität seit  Einführung  der « Serumbehandlung  nicht 
verschwunden  sind  und  auch  in  Zukunft  nie  ganz  verschwinden 
werden,  und  weshalb  die  Spitalletalität  gerade  der  schweren, 
operativen  Croupfalle  nach  wie  vor  starken  Wechseln 
unterliegt. 

7.  Angesichts  der  überwiegenden  Lokalwirkung  des  Heil- 
serums bei  der  menschlichen  Diphtherie  bestehen  einstweilen  keine 
zwingenden  Gründe,  in  den  gift bindenden  Eigenschaften  des 
Serums,  nach  Analogie  der  in  vitro  und  im  Tierkörper  nach- 
gewiesenen   spezifischen    Vorgänge,    das    Hauptmoment    für    das 
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Zustandekommen  der  Heilung  aach  beim  Menschen  zu  erblicken. 
Vielmehr  scheint,  nach  dem  Ergebnis  vorstehender  Untersuchungen 
zu  schliessen,  die  Bedeutung  des  Serums  gegenüber  den  toxischen 
Diphtherieprodukten  zum  grösseren  Teile  in  einer  blos 
indirekten,  weitere  Giftproduktion  verhütenden,  prophy- 
laktischen Wirksamkeit  zu  liegen,  während  die  Unschädlich- 
machung der  bereits  gebildeten,  rasch  ins  Blut  und  in  die  Gewebe 
aufgenommenen  Toxine  zum  Teil  wohl  auch  dem  Heilserum,  zum 
grösseren  Teil  aber  den  verschiedenen  giftwidrigen  Faktoren,  über 
welche  der  Organismus  verfugt.  Oberlassen  bliebe. 

8.  Das  Behring'sche  Serum  ist  somit  nach  unseren  Unter- 
suchungen ein  zwar  äusserst  wertvolles,  aber  doch  kein  absolut, 
d.  h.  kein  in  allen  Fällen  klinisch  echter  Diphtherie, 
gleich  sicher  zum  Ziele  führendes  Heilmittel«  Andererseits 
lassen  die  in  immer  grösserer  Anzahl  veröffentlichten  Immuni- 
sierungsversuche Gesunder  kaum  mehr  daran  zweifeln,  dass 
das  Serum  in  fast  allen  Fällen  mindestens  für  kurze  Zeit 
ein  durchaus  zuverlässiges  Prophylaktikum  ist.  —  Zur 
Vermeidung  der  namentlich  bei  schwerem  Epidemiecharakter 
(Häufung  toxischer  Fälle)  sicher  zu  erwartenden  zahlreichen 
Misserfolge  der  Serumbehandlung  scheinen  uns  daher  Massnahmen 
zur  Verhinderung  der  diphtherischen  Infektion  durch 
prophylaktische  Immunisierung  Gesunder  und  von  An- 
steckung Bedrohter  (z.  B.  der  Angehörigen  Erkrankter)  an- 
gezeigt zu  sein.     (Dauer  des  Impfschutzes  drei  Wochen!) 
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Utber  paroxysmale  Haemoglobinurie. 
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Dr.  ERNST  BÜRCKHARDT, 

AssiHtent  des  Kinderspltatt. 

Wohl  ist  das  klinische  Bild  der  paroxysmalen  Haemoglobinurie 
in  ihren  Hauptzögen  durch  die  Arbeiten  der  letzten  Jahrzehnte 
fixiert,  doch  überall  in  den  Einzelheiten  stossen  wir  auf  einander 
widersprechende  Befunde.  Und  was  erst  das  Wesen  der  Krankheit 
betrifft,  so  herrscht  darüber  trotz  eingehender  Untersuchungen 
und  trotz  mancher  neuen  Entdeckung  noch  grosses  Dunkel. 

Es  dürfte  deshalb  —  besonders  bei  der  relativen  Seltenheit 
der  Krankheit  —  die  Vei'öffentlichung  eines  Falles  von  paroxys- 
maler Haemoglobinurie,  der  im  Winter  1901/1902  im  Basler 
Kinderspital  beobachtet  wurde,  und  der  dabei  gemachten  Unter* 
suchungen  von  Interesse  sein.  Meinem  Chef,  Herrn  Prof.  Hagen- 
bach, sage  ich  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  meinen  besten 
Dank. 

B.,  Albert,  6  Jahre  alt.  Spitalein tritt  16.  Sept.  1901.  —  Vater 
angeblioh  geiand,  Mutter  „geechlechtskrank^S  2  faoltote  FrühgebnrteD,  1  Kind 
lebt,  leidet  an  Nystagmus  beider  Augen.  Pat.  ist  das  letzte  Kind,  kam  aus- 
getragen zur  Welt,  war  immer  schw&chlich,  hatte  von  Anfang  an  sohleckte 
Z&hne.  Seit  einem  Jahre  in  Behandlung  der  Augenklinik  wegen  Keratitis 
parenohjmatosa;  seit  14  Tagen  zunehmende  Bl&sse,  zeitweise  Fieber  mit 
Sehdttelfrösten,  wobei  der  Urin  rotgeförbt  wurde,  die  Ohren  anschwollen, 
sich  blau  Terf&rbten  und  stark  schmerzten.  Wegen  grosser  Schw&che  Bett- 
ruhe.   Fat.  wird  mit  der  Diagnose  Anaemta  perniciosa  in  das  Spital  geschickt. 

Status  praesens:  Leichen  blasses  Aussehen.  Temp.  38,5.  Puls  140. 
Keine  icterische  Verfärbung. 

Kopf:  Vorspringende  Tubera  frontalia  et  parietalia,  diffus  getrikbte 
Corneae  ohne  pericorneale  Injection  und  stark  herabgesetztes  Sehvermögen 
(Ophthalmoscopie  wegen  der  Trübung  der  Hornhaut  unmöglich).  Ohren 
gesehwollen,  auf  Berührung  schmerzhaft,  die  R&nder  blanrot,  oberf&ohlich 
gangränös  mit  scharfer  Grenze  gegen  das  übrige  Ohr.  Zähne  schmutzig  grau, 
teilweise  zerbröckelt,  keine  deutliche  Hntchinson^sche  Excavation.    Na.<^o 
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mit  eingetrocknetem,  etwas  stinkendem  Sekret.  Die  Lymphdrasen  am 
Hals,  Nacken,  in  der  Axilla  and  der  Inguinalgegend  sind  derb,  linsen-  bis 
erbsengross.  Langen  and  Herz  normal.  Abdomen  weich,  nicht  aufge- 
trieben, nirgends  druckempfindlich.  Leber  reicht  bis  iVs  Qaerfinger  onter 
den  Rippenbogen  in  der  Mammillarlinie.  Milz  als  harter  Tumor  den  Rippen- 
bogen aberragend  fühlbar. 

Urin  barganderrot,  klar,  saaer.  Heller'sche  ond  van  Deen'sehe 
Probe  positiv.  Beim  Kochen  und  Säarezosatz  starker  brauner  Niederschlag. 
Mikroskopisch  keine  roten  Blntkörperchen. 

Blat:  1250000  rote  Blutkörperchen,  7150  weisse  Blutkörperchen, 
26pGt.  Haemogiobin.  Mikroskop,  blasse  Erjthrocjten,  keine  Geidrollenbildung, 
geringgradige  Poikilocytose. 

Die  folgenden  Tage  war  der  Urin  yollstftndig  klar,  hellgelb,  ohne 
Haemogiobin  oder  Albumen.  Pat  erholte  sich  bei  Bettruhe  und  roborieren- 
der  Diät  ziemlich  rasch;  anfänglich  noch  erhöhte  Abendtemperaturen  bis 
38,6*;  die  Cjanose  der  Ohren  verschwand,  die  oberflächlich  gangränösen 
Stellen  heilten.     Pat.  wurde  sehr  lebhaft,   intellektuell    sehr  gut  entwickelt. 

Am  11.  Oktober,  nachdem  Pat.  drei  Tage  wieder  ausser  Bett  war,  trat 
ein  Anfall  von  Haemoglobinurie  auf  mit  nachfolgenden  Erscheinungen. 
Diese  Anfälle  häuften  sich  im  Lauf  des  Winters,  sodass  im  Ganzen  14 
solcher  Anfälle  beobachtet  werden  konnten.  Es  stellte  sich  nun  heraus, 
dast  die  Veranlassung  zu  diesen  Parozjsmen  jedesmal  in  Einwirkung  von 
Kälte  bestand  —  kaltes  Waschen,  D archzag  im  Zimmer,  Aufenthalt  aaf  der 
Altane  oder  Spazieren  bei  kühler  Temperatur,  bei  Temperatur  um  0®  herum. 
Am  ersten  kalten  Wintertag  (—2^  G.)  genügte  schon  Aufstehen  im  Zimmer, 
später  ebenso  bei  Temperaturen  von  —  2  oder  —  3®  C.  Auffallend  war, 
dass  die  Anfälle  meist  dann  auftraten,  wenn  Pat.  nach  einiger  Zeit  Bettruhe 
zum  ersten  Mal  wieder  das  Bett  verliess;  ferner  dass  der  den  Anfall  aus- 
lösende Kältegrad  sehr  variierte. 

Der  Verlauf  eines  solchen  Paroxjsmus  war  folgender  (wobei 
jedoch  zu  bemerken  ist,  dass  manchmal  das  eine  oder  andere  Symptom  fehlte 
oder  wenigstens  nur  andeutungsweise  vorhanden  war): 

Pat.,  sonst  immer  mutwillig,  wird  still,  fühlt  sich  müde,  setzt  sich  ruhig 
hin,  klagt  über  Kälte,  Schmerzen  bald  im  Bauch,  bald  in  den  Gliedern;  er 
sieht  blass  aus,  fühlt  sich  kalt  an,  gähnt  heftig.  Hierauf  Frieren,  manchmal 
ausgebildeter  heftiger  Schüttelfrost,  Brechen;  dann  allmählich  sich  steigernde 
Cjanose  des  ganzen  Körpers,  hauptsächlich  jedoch  der  Ohren,  Nase,  des  Ge- 
sichtes und  der  Extremitäten.  Wird  Pat.  ins  Bett  gelegt,  so  fühlt  er  sich 
nach  einiger  Zeit  wohler,  die  Cjanose  verschwindet,  das  Gesicht  wird  rot, 
Fieber  von  37,7— 40,3<»  (in  der  Regel  zwischen  38  und  39<>).  Hierauf  manch- 
mal Schweissausbruch,  rasches  Sinken  der  Temperatur  bis  zur  Norm.  Pat. 
ist  schon  nach  ^s — 1  Stunde  wieder  munter.  Das  Fieber  steigt  rasch  an  bis 
zur  Acme,  geht  in  allen  Fällen  in  ca.  5  Stunden  wieder  zur  normalen  Tem- 
peratur zurück.  Milz  oder  Leberschwellung,  Icterus,  Urticaria  ist  nie  beob- 
achtet worden. 

^/s — 2  Stunden  nach  dem  Schüttelfrost  (einmal  erst  5  Stunden)  wird 
eine  Portion  roten  Urins  gelöst,  gewöhnlich  nur  50— 100  cm';  nach  2—6 
Stunden  eine  zweite  Portion,  meist  ca.  100  cm*,  4  mal  erfolgte  noch  eine 
dritte,  blutig  gefärbte  Harnentleerung  nach  2 — 7  Stunden  und  2  mal  noch  eine 
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vierte  Dach  weiteren  3  und  6  Stunden.  Zweimal  war  nur  beim  ersten  Urin- 
abgang Rotf&rbang,  beide  Male  war  der  Urin  schon  nach  8  Stunden  wieder 
gelb  gefftrbt.  Im  übrigen  dauerte  die  Haemoglobinausscheidung  4— >8  Stunden 
im  Durchschnitt,  3  mal  dagegen  15 — 18  Stunden. 

Die  Rotf&rbung  des  Urins,  die  5  mal  nur  als  leicht  rötlicher  Farben- 
ton sich  zeigte,  war  sonst  immer  intensiv;  der  Harn  dunkel-  bis  schwarz- 
rot, am  besten  mit  schwerem  italienischem  Wein  zu  vergleichen.  Gewöhnlich 
war  die  erste  Portion  des  Anfalls  am  dunkelsten  und  die  nachfolgenden 
nehmen  an  Haemoglobingehalt  rasch  ab;  5  mal  steigerte  sich  jedoch  die  In- 
tensität der  Rotfärbung  von  der  ersten  zur  zweiten  Miction. 

Die  chemische, mikroskopische  undspektroskopischeUnter- 
snchung  des  Anfallsurins  ergab  folgendes: 

Urin  immer  klar  und  durchsichtig,  ohne  Sediment,  saure  Reaktion 
(2  mal  neutrale).  Beim*  Koehen  und  S&urezasatz  dicker,  brauner  Niederschlag. 
He  Herrsche  und  van  Deen'sche  Probe  positiv.  Mikroskopisch  keine  roten 
Blutkörperchen,  einzelne  rot  gefärbte  Schollen,  2  mal  hyaline  Gylinder  ver- 
einzelt gefunden.  Spektroskopisch  Ozyhaemoglobin  und  Methaemoglobin. 
Spezifisches  Gewicht  zwischen  1013  und  1022,  im  Mittel  1017;  mit  2  Aus- 
nahmen hatte  immer  der  erste  wieder  haemoglobinfreie  Urin  ein  gleiches 
oder  höheres  spezifisches  Gewicht  als  der  Anfallsurin;  die  folgenden  Harn- 
portionen hatten  dann  wieder  ein  niedrigeres  spezifisches  Gewicht. 

Die  Urinmenge  bei  l&uger  dauernden  Anf&Ilen  in  24  Stunden  betrug 
610—840  cm>,  im  Mittel  715  cm*. 

Ausser  den  eben  beschriebenen  Paroxysmen  sind  noch  folgende  Er- 
scheinungen zu  bemerken: 

24.  Februar  1902:  Pat.  lag  im  Bett  neben  der  ins  Freie  geöffneten 
Thnr;  Lufttemperatur  8<>  C.  Pat.  ist  auffallend  still,  matt,  sieht  blass  aus 
wie  zu  Beginn  eines  Anfalles.  Urin  bleibt  jedoch  gelb,  ohne  Eiweiss.  Dagegen 
ist  der  Stuhl,  der  sonst  gewöhnlich  braun,  schwarzbraun,  stark  gallenfarbstoff- 
haltig,  aber  nicht  bluthaltig.  Diese  Schwarz färbung  wird  auch  einmal  zugleich 
mit  der  Haemoglobinausscheidung  im  Harn  beobachtet. 

30.  Dez.  1901  u.  |  Die  gleichen  Erscheinungen   wie    am   24.  Februar, 

20.  M&rz  1902:  j  dazu  Brechen,  Schüttelfrost,  Temp.  39,3  und  39,P, 
sodass  Haemoglobinurie  erwartet  wird.  Urin  und  Stuhl  zeigen  jedoch  nichts 
Abnormes,  Organbefund  vollkommen  negativ.  Nach  5  Stunden  ist  Pat.  wieder 
afebril  und  munter. 

In  der  Zeit  zwischen  den  Anfällen  war  Pat.  immer  ganz  afebril, 
lebhaft  wie  ein  Gesunder.  Das  Blut  zeigte  mikroskopisch  keine  Besonder- 
heiten; Haemoglobingehalt  und  Blutkörperchenzahl  zeigte  folgende  Steigerung: 
Rote  Blutkörperchen     Weisse  Blutkörperchen    Haemoglobin 


16.  Sept. 

1250  000 

7150 

26  pCt. 

17.     , 

1210000 

7150 

25      , 

25.     „ 

2380  000 

6840 

30     „ 

10.  Okt. 

3  170000 

— 

50     „ 

4.  Nov. 

4  524000 

— 

50     , 

13.  Dez. 

4  652  000 

4800-5200 

65     , 

29.  März 

4  388000 

— 

68     „ 

10.  Juni 

6  128  000 

8400 

65-70  . 

14.      n 

6  162  000 

— 

65-70  « 
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Der  Urin  war  immer  gelb,  klar,  ohne  Eiweiss;  nur  5 mal  war  eine 
leicht  albaminöse  Trübung  ohne  Formbestandteile  nachzuweisen,  wobei  keine 
Ursache  gefunden  wurde;  einmal  trat  sie  nach  einem  heftigen  Paroxysmos 
mit  haenioglobinhaltigem  Urin  auf.  Die  Tagesmenge  schwankte  zwisehen 
700  und  1600,  war  im  Mittel  1160  cm';  das  spezifische  Gewicht  zwischen 
1007  und  1020,  im  Mittel  lOU. 

Im  Verlauf  des  Spitalaafenthaltes  traten  8  mal  Recidive  der 
Keratitis  parenchjmat.  auf,  die  auf  Behandlang  jedesmal  sich  besserten.  Anfang 
Januar  1902  stellte  sich  nach  zwei  heftigen  Paroxysmen  im  Dezember  wieder 
oberflächliche  Gangrän  der  Randpartien  der  Ohren  auf,  die  rasch  in  der 
anfallsfreien  Zeit  wieder  heilten.  Im  April  1902  bildete  sich  eine  auffallend 
wenig  schmerzhafte,  eitrige  Paronychie  der  rechten  Grosssehe  und  des 
rechten  Daumens  mit  Verlast  beider  Nägel  aus.  Ferner  sei  erwähnt,  dass 
Pat.  Anfang  April  Morbilli  mit  starker  Gonjanctivitis  und  Keratitis  phlyotaenuL 
du  reb  machte. 

Die  Behandlung  bestand  anfangs  in  Bettruhe,  Eisensomatose,  robo- 
rierender  Diät;  dann  4  wöchentliche  Quecksilbersohmierkur,  später  Sir.  ferri 
jodat.,  hauptsächlich  jedoch  Ausschluss  erkältender  Momente. 

Austritt  16.  Juni  1902.  Gesund  aussehend,  rotwangig,  kräftig. 
Gewichtszunahme  1,2  kg.  Augen  reizlos,  stark  getrübte  Corneae.  Innere 
Organe  normal,  ausser  der  zwar  verkleinerten,  aber  immer  noch  palpablen, 
harten  Milz.  Inguinal-  und  Ccrvicaldrüsen  kaum  linsengross.  Pat.  ist  auch 
bei  kühlem  Regenwetter  im  Freien  ohne  Anfall;  letzter  Anfall  am  9.  April 
bei  -l-  ^  ^'    Nachuntersuchung    im  Okt.  1902  ergiebt    den  gleichen  Befund. 

Aus  dem  vorliegenden  Erankheitahild  mit  den  typischen 
Anfällen  und  dem  charakteristischen  Urinbefund  ergiebt  sich  ohne 
weiteres  die  Diagnose  auf  paroxysmale  Haemoglobinurie.  Diese 
blos  symptomatische  Bezeichnung  sagt  uns  aber  nichts  über  das 
Wesen  der  Krankheit.  Die  Erklärung  der  Entstehung  und  des 
causalen  Konnexes  der  einzelnen  Symptome  ist  von  jeher  ver- 
sucht worden.  Es  waren  die  Engländer,  welche  zuerst  die  Krank- 
heit schilderten;  seit  Lichtheim  haben  sich  die  deutschen 
Forscher  bethätigt,  in  Italien  war  es  Murri  und  seine  Schule,  in 
Frankreich  u.  a.  Comby.  Zahlreich  sind  die  aufgestellten  Hypo- 
thesen, ihre  Geschichte  und  Kritik  findet  sich  erschöpfend  in  der 
Monographie  von  Chvostek.  Seither  sind  zahlreiche  Publi- 
kationen erschienen  (van  t'Hoff,  Trumpp  u.  a.);  die  neuesten 
Arbeiten  sind  von  Mannaberg  und  Donath  und  Luzzatti  und 
Sorgente. 

Ohne  näher  auf   die  Litteratur    und    die    mannigfach  schon 
aufgestellten  und  wieder  verworfenen  Theorien  einzugehen,  ^oWen 
wir  einige  wichtige,   zum  Teil  strittige  Punkte  auf  Grund  ufiserer 
Untersuchungen  behandeln    und    sie    für    eine  Erklärung  zi^  ver- 
werten suchen. 
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Es  ist  eis  alter  Streit  der  deutschen  und  italienischen 
Schule,  welche  Erscheinungen  des  Eranheitsbildes  durch  Anwesen- 
heit des  Haemoglobins  im  Blutserum  und  welche  durch  vaso- 
motorische Störungen  zu  erklären  sind.  Lichtheim  und  seine 
Anhänger  (Ehrlich,  Boas)  betonen  die  Haemoglobinaemie,  die 
vor  der  Haemoglobinurie  auftritt  und  durch  Einwirkung  der  Kälte 
auf  die  Blutkörperchen  hervorgerufen  wird;  sie  setaen  Schüttel- 
frost, Fieber,  Cyanose,  ungewöhnliche  Sensationen,  Gähnen, 
Brechen  auf  Rechnung  des  wie  ein  Gift  wirkenden  freien  Haemo- 
globins  im  Serum,  analog  der  Lammbluttransfusion  mit  ihren 
Folgeerscheinungen.  Murr  i  dagegen  macht  auf  die  vasomotorischen 
Momente  im  Erankheitsbild  aufmerksam  und  stellt  die  Hypothese 
auf,  nach  welcher  es  infolge  abnormer  Erschöpfbarkeit  der  vaso-r 
motorischen  Gentren  unter  dem  Einfluss  der  Kälte  rasch  zu  einer 
Erweiterung  der  peripheren  Gefässe,  Yerlangsamung  des  Blut* 
Stromes  und  Stauung  in  den  inneren  Organen  kommen  soll.  Die 
verlangsamte  Zirkulation  begünstigt  die  Abkühlung  des  Blutes  und 
diese  im  Znsammenhang  mit  dem  durch  die  Stauung  bedingten 
vermehrten  Co|-Gehalt  setzt  die  Zerstörung  der  roten  Blut-* 
körperchen.  Murri  führt  demnach  Blässe,  Cyanose,  abnorme 
Gefühle,  Brechen,  Fieber  auf  nervöse  Störung  zurück,  indem  er 
zugleich  betont,  dass  oft  obige  Erscheinungen  vor  Auftreten  der 
Haemoglobinaemie  zu  konstatieren  sind. 

Bei  den  beiden  genannten  Theorien  wird  die  Einwirkung 
der  Kälte  als  ursächliches  Moment  angenommen;  beide  nehmen 
auch  an,  dass  zum  Zustandekommen  des  Paroxysmus  eine  ver- 
minderte Resistenzfähigkeit  des  Blutes  vorhanden  sein  müsse. 

Anschliessend  an  das  eben  Gesagte  wollen  wir  nun  bei 
unserm  Fall  folgende  4  Fragen  zu  beantworten  suchen: 

1.  Ist  Haemoglobinaemie  vorhanden,  ist  sie  primär 
und  welche  Symptome  erkärt  sie? 

2.  Bestehen  sichere  vasomotorische  Einflüsse? 

3.  Wirkt  die  Kälte  auslösend  und  wie  wirkt  sie? 

4.  Ist  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  des 
Blutes  zu  konstatieren? 

ad  1.  Bei  8  Anföllen  von  Haemoglobinurie  wurden  Vt  ^^^ 
2  Stunden  nach  Beginn  der  ersten  Erscheinungen  durch  Einstich 
mit  einer  Glasspritze  in  die  Vena  cubiti  ca.  2 — 3  cm'  Blut  ge- 
wonnen, sofort  centrifugiert,  bis  das  Serum  vollkommen  klar  ab- 
geschieden war.  Alle  8  Versuche  ergaben  deutliche  Rotiärbung 
des  Serums;  spektroskopisch  war  Oxyhaemoglobin  nachzuweisen. 
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Das    Blut    zeigte    mikroskopisch    blasse   Blutkörperchen,    Mangel 
der  Geldrollenbildung,  einzelne  Poikilocyten. 

Bei  einem  experimentell  hervorgerufenen  Anfall  wurde 
Rotfärbung  des  Serums  konstatiert,  bevor  Haemoglobin  im 
Urin  auftrat. 

4 malige  Untersuchung  des  Blutes  in  der  anfallsfreien  Zeit 
auf  gleiche  Weise  zeigte  jedesmal  klares,  gelbes,  haemoglobin- 
freies  Serum;  mikroskopisch  normale  Verhältnisse. 

Daraus  ergiebt  sich  klar,  dass  im  Anfall  primäre  Haemo- 
globinaemie  besteht.  Das  im  Serum  cirkulierende  freie  Haemo- 
globin wird  nun,  wenn  es  nur  in  geringer  Menge  vorhanden  ist, 
in  der  Leber  zu  GaUenfarbstofiF  umgearbeitet,  das  Bilirubin  wird 
vermehrt,  die  Galle  wird  zäher.  Es  kann  sich  in  Folge  davon 
ein  Stauungsicterus  bilden,  doch  wurde  er  in  unserm  Falle  nie 
beobachtet.  Dagegen  zeigte  sich  bei  unserm  Patienten  zweimal 
ausnehmend  stark  pigmentierter  Stuhl  zugleich  mit  den  All- 
gemeinerscheinungen eines  Anfalles,  einmal  ohne  dass  Haemo- 
globin im  Urin  manifest  wurde.  Denn  erst  wenn  Haemoglobin 
in  grösserer  Menge  vorhanden  ist,  tritt  die  Ausscheidung  des- 
selben durch  die  Nieren  ein.  Es  sind  wohl  auch  die  in  der 
Krankengeschichte  erwähnten  Attacken  von  Fieber  und  Allgemein- 
erscheinungen ohne  abnormen  Befund  als  „unvollständige  Paroxys- 
men^  oder  „petit  mal^  zu  deuten,  wobei  die  Menge  des  circulierenden 
Haemoglobins  weder  auf  Urin  noch  Stuhl  einen  sichtbaren  Ein- 
fluss  hatte. 

Ferner  sei  hervorgehoben,  dass  zugleich  mit  dem  Ausscheiden 
des  Haemoglobins  durch  die  Nieren  eine  geringe  Verminderung 
der  Harnmenge  und  eine  schwache  Erhöhung  des  spezifischen 
Gewichtes  sich  einstellt.  Dieser  Befund  berechtigt  aber  nicht  zu 
der  Annahme,  dass  die  Allgemeinerscheinungen  zum  Teil  als 
uraemische  aufzufassen  seien;  eine  eigentliche  Urinretention  ist 
nicht  zu  beobachten.  Einmal  zeigte  sich  in  der  ersten  wieder 
haemoglobinfreien  Urinportion  eine  Spur  Eiweiss,  aber  keine 
Cylinder.  Sonst  war  der  Urin  immer  normal,  eine  Nierenläsion 
lag  also  nicht  vor,  und  die  alte  Hypothese  (Rosenbach),  die 
Krankheit  durch  eine  Nieren affektion  zu  erklären,  findet  also  auch 
in  diesem  Falle  keine  Stütze. 

ad  2.  In  unserm  Krankheitsbild  ist  ein  Symptom,  das  sieh 
wohl  kaum  anders  als  durch  Störungen  der  Vasomotoren  erklären 
lässt:  die  an  beiden  Ohren  symmetrisch  auftretende  oberflächliche 
Gangrän.    Auf  diese  Erscheinung  wurde  jüngst  von  Rohr  er  hin- 
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gewiesen,    der  sie  bei    einem  Patienten  mit  Haemoglobinurie  be- 
obachtete. 

In  anderen  Fallen  trat  Gangrän  der  Finger  auf.  Vielleicht 
dürften  auch  Störungen  der  Vasomotoren  von  Einfluss  gewesen 
sein  bei  dem  an  Zehe  und  Daumen  unseres  Patienten  beobachteten 
Abstossungsprozesses  der  Nägel.  Die  allgemeine  Blässe,  die  darauf- 
folgende Cyanose  und  der  Schweissausbruch  sind  Zeichen  der 
Kontraktion  und  Dilatation  der  Gefässe. 

ad  3.  Die  Beobachtung  unseres  Kranken  zeigte,  dass  an- 
fangs bei  der  grossen  Schwäche  oft  kleine  Kältemomente,  die 
unbeabsichtigt  den  Patienten  trafen,  zur  Hervorrufung  des  Anfalls 
genügten  und  dass  auch  später  oft  unerwartet  —  bei  Durchzug 
im  Zimmer  oder  kurzem  Aufenthalt  auf  der  Altaue  bei  kühler 
Temperatur  —  ein  Paroxysmus  auftrat.  Zweimal  wurde  absichtlich 
ein  Anfall  ausgelöst,  das  eine  Mal  durch  einen  P/j stündigen 
Spaziergang  bei  0®  C,  das  andere  Mal  durch  5  Minuten  langen 
Aufenthalt  im  schneebedeckten  Garten.  Bei  vollkommener  Bett- 
ruhe und  Ausschluss  jeder  irgendwie  möglichen  Erkältung  kam 
nie  ein  Anfall.  Auch  grosse  körperliche  Anstrengungen  riefen 
nie  Erscheinungen  hervor. 

Es  gehört  also  vorliegender  Fall  nicht  zu  denen,  bei  welchen 
Muskelthätigkeit  zu  Haemoglobinurie  führt  —  die  Kälte  ist 
das  veranlassende  Element. 

Die  Art  und  Weise,  wie  nun  die  Kälte  einwirkt, 
ist  von  Anfang  an  durch  die  Autoren  geprüft  worden.  Es  war 
zuerst  die  Einwirkung  der  Kälte  auf  das  Blut  ausserhalb 
des  Körpers,  die  untersucht  wurde. 

SämtlicheVersuchsergebnissevonBoas,  Ehrlich,  Chvostek, 
Luzzatti  und  Sorgente  stimmen  darin  überein,  dass  eine  ver- 
minderte Resistenzfähigkeit  der  roten  Blutkörperchen  gegen  Kälte 
in  vitro  nicht  besteht.  Unsere  analog  ausgeführten  6  Versuche 
(Entnahme  von  Blut  aus  der  Cubitalvene,  entweder  sofort  auf 
Eis  gestellt  bis  zur  vollständigen  Ausscheidung  des  Serums  oder 
erst,  nachdem  das  Blut  centrifugiert  war)  ergaben  das  gleiche 
Resultat.  Zweimal  wurde  der  Versuch  mit  Blut  in  der  anfalls- 
freien Periode  und  4  mal  mit  Blut  im  Anfall  ausgeführt,  wobei 
in  den  letzten  Versuchen  keine  stärkere  Kotfärbung  des  Serums 
sich  zeigte. 

Dieses  negative  Resultat  der  Versuche  schliesst  nun  aber 
nicht  aus,  dass  die  Kälte  auf  das  zirkulierende  Blut  irgendwie 
zerstörend  einwirken  kann,  sei  es  direkt,  sei  es  indirekt  als 
Ursache  solcher  Momente,  die  selber  erst  das  Blut  alterieren. 
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leb  erwähne  von  Versuchen  diejenigen  von  Ehrlich,  der 
durch  Abschnurung  eines  Fingers  und  Eintauchen  desselben  in 
eine  Kältelösung  Haemoglobinaemie  und  -urie  bewirkte.  Boas, 
Trump p  u.  a.  wiederholten  dies  mit  gleichem  Erfolg.  Ghvostek 
wies  nach,  dass  dabei  die  Einwirkung  der  Kälte  völlig  belanglos 
sei,  und  dass  die  durch  die  Abschnürung  des  Fingers  bedingte 
Zirkulationsstörung  genüge,  dass  also  eine  direkte  Einwirkung 
der  Kälte  auf  die  Auflösung  der  Blutkörperchen  nicht  bestehe. 
Umgekehrt  kamen  Luzzatti  und  Sorgente  zum  Schluss,  dass 
Stauung  nur  Haemoglobinaemie  hervorruft,  wenn  sie  mit  Kälte 
kombiniert  ist,  dass  also  die  Kälte  eine  wesentlich  direkte 
Wirkung  auf  das  zirkulierende  Blut  haben  muss. 

Wir  untersuchten  deshalb  den  Anteil,  den  die  Kälte  und 
Stauung  in  ihrer  Einwirkung  auf  das  zirkulierende  Blut 
hat;  die  Yersuchsanordnung  ist  im  wesentlichen  gleich  wie  bei 
Luzzatti  und  Sorgente. 

I.  Kälte:  Arm  25  Minaten  in  ein  Wasserbad  von  10<)  C,  das  langsam 
auf  5^  C.  abgekühlt  wird.  Pat.  ivt  dabei  munter.  Dann  wird  sofort  Blut  aas 
dem  abgekühlten  Arm  durch  Einstich  in  die  Cubitalvene  (Digitalkompressioo) 
gewonnen  und  centrifugiert  Serum  stark  rot  gef&rbt.  Nach  15  Minaten, 
während  welcher  Zeit  Pat.  still  und  blass  wird,  g&bnt,  wird  Blut  in  gleicher 
Weise  aus  dem  anderen  Arm  entnommen  und  centrifugiert.  Serum  ebenfalls 
rot,  weniger  als  am  anderen  Arm.  Hierauf  typischer  Anfall  mit  Haemo- 
globinurie,  Fieber  bis  39,1*. 

II.  Stauung:  Abschnüren  des  Armes  durch  eine  elastische  Binde, 
25  Minaten.  Arm  wird  blaurot,  fühlt  sich  kalt  an.  Pat.  giebt  Heissen  im 
Arm  an,  ist  sonst  munter. 

Darauf  Blutentnahme  aus  der  Armvene;  das  Blut  fliesst  dunkel.   Deut- 
liche Rotfärbung  des  Serams,  entsprechend  der  Kotfärbung  eines  Anfallsblutes. 
Pat.  bleibt  ruhig;  kein  Fieber,  keine  Haemoglobinurie. 

III.  Stauung  mit  Ausschluss  von  Kälte:  Abschnüren  des  Armes 
durch  elastische  Binde  und  Eintaoehen  des  Armes  in  ein  Warmwasserbad; 
durch  Nachschütten  warmen  Wassers  wird  die  Temperatur  des  Armes  immer 
auf  37.0^  C.  erhalten.  Blutentnahme  aus  dem  Arm  und  C«ntrifu gieren.  Serum 
klar,  gelb,  keine  Spur  von  Rotfärbung.     Pat.  bleibt  munter. 

lY.  Stauung  -j-  Kälte:  Abschnüren  des  Armes  und  Bad  von  10^  C, 
auf  b^  C.  langsam  abgekühlt,  25  Minuten.  Der  Arm  wird  blaurot,  punkt- 
förmige Hauthaemorrhagien  am  ganzen  Arm.  Pat.  klagt  über  Kälte,  wird 
die  letzten  5  Minuten  still,  gähnt.  Sofort  Blutentnahme;  das  abgeschiedene 
centrifugierte  Serum  ist  stark  gerötet;  spektroskopisch  Oxyhaemoglobin. 

Einige  Augenblicke  nach  Entfernen  des  schnürenden  Ringes  fängt  Pat., 
der  vorher  mutwillig  war,  zu  jammern  an,  verlangt  ins  Bett,  kann  oder  will 
nicht  mehr  gehen,  sieht  bleich  und  elend  aus.  Im  Bett  Brechen,  Cyanose; 
Temperatur  36,2,  nach  45  Minuten  87,6,  später  S8,0*.  Nach  1  Stunde  üaeme- 
globin    im    Urin    während    14    Stunden.     2  Stunden    nach    der   ersten  Blut- 
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«otDahme  eine  zweite;  Seram  deutlich,  aber  weniger  rot  als  im  abgeschnürten 
und  erk&lteten  Arm. 

Das  Resultat  dieser  Versuche  ist  eindeutig  und  stimmt 
mit  dem  von  Luzzatti  und  Sorgente  überein,  entgegen  der 
von  Chvostek  vertretenen  Ansicht. 

Kälteeinwirkung  auf  die  Hautoberfläche  ruft  Haemo- 
globinaemie  mit  darauffolgender  Haemoglobinurie  hervor.  Stauung 
bewirkt  ebenfalls  schwache  Haemoglobinaemie,  ohne  dass  Haemo- 
globin  im  Harn  auftritt.  Wirksam  ist  dabei  die  mit  der  Stauung 
verbundene  Temperaturherabsetzung,  denn  schalten  wir  diese 
dadurch  aus,  dass  wir  die  normale  Körperwärme  er- 
halten, so  zeigt  sich  keine  Haemoglobinaemie.  Dass  Stauung 
mit  Kälte  kombiniert  intensiv,  intensiver  als  jedes  allein, 
wirkt,  ist  nach  dem  Gesagten  selbstverständlich. 

ad  4.  Für  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  des  Blutes 
kommt  in  Betracht,  dass  aetiologisch  Infektionskrankheiten  eine 
gewisse  Rolle  spielen,  in  vielen  Fällen  die  Syphilis  (Murri, 
Ehrlich,  Comby,  der  die  Haemoglobinurie  geradezu  eine  para- 
syphilitische Affektion  nennt).  In  unserem  Fall  liegt  Lues  heredit. 
vor  (siehe  Anamnese,  Keratitis  parenchymat.,  Milztumor).  Wie 
diese  einwirkt,  ob  auf  die  blutbildenden  Organe  oder  ob  auf  die 
Blutbestandteile  selbst,  ist  eine  offene  Frage.  In  anderen  Fällen 
ist  die  Malaria  aetiologisch  wichtig,  sie  stand  eine  Zeitlang  so 
sehr  im  Vordergrund,  dass  die  haemoglobinurischen  Anfälle  direkt 
als  eine  Art  MalariaanfäUe  angesehen  wurden. 

Die  abnorme  Verwundbarkeit  des  Blutes  kann  nun  einmal 
ihx^n  Grund  in  einer  herabgesetzten  Widerstandsfähigkeit 
der  roten  Blutkörperchen  haben. 

Es  wurde  deshalb  von  zahlreichen  Autoren  (Chvostek, 
Mannaberg  und  Donath,  Hamburger,  van  t'Hoff  u.  a.)  die 
Resistenz  derselben  Kälte,  mechanischen  Einflüssen,  COj,  ver- 
schieden konzentrierten  Na Cl  -  Lösungen  gegenüber  untersucht. 
Dabei  wurde  gefunden,  dass  Kälte  ohne  Einfluss  ist  (wie  wir 
oben  gesehen  haben),  dass  mechanischer  Gewalt  und  verschieden 
konzentrierten  Kochsalzlösungen  gegenüber  nur  eine  von  der  Norm 
unwesentlich  verschiedene  Differenz  besteht,  und  dass  COj  die 
Auflösung  der  zelligen  Elemente  begünstigt.  Es  sind  hier  unsere 
8  Versuche  zu  erwähnen,  wobei  4 mal  das  normale  Blut  des 
Patienten  und  4  mal  das  Anfallsblut  direkt  nach  der  Entnahme 
10  Minuten  geschüttelt  und  dann  centrifugiert  wurde.  In  allen 
Fällen  war  das  Serum    stark    rot    gefärbt,    bei    den    4    letzteren 
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stärker  als  das  jeweilen  entsprechende  Anfallsserum.  Da  jedoch 
solche  grob  mechanischen  Versuche  für  die  feineren  Vorgänge  im 
menschlichen  Körper  wenig  Wert  haben,  so  lässt  sich  dadurch 
eine  verminderte  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  nicht  be- 
weisen. 

Es  kann  nun  aber  auch  zur  Erklärung  der  verminderten 
Widerstandskraft  des  Blutes  eine  Veränderung  des  Plasmas 
vorliegen,  das  lytisch  auf  die  Erythrocyten  einwirkt. 

Und  in  der  That  zeigt  der  Blutbefund  in  unserm  Fall,  dass 
bei  normalen  Verhältnissen  in  der  anfallsfreien  Zeit  während  des 
Paroxysmus  gewisse  Veränderungen  vorhanden  sind,  die  mit  einer 
lytischen  Einwirkung  des  Plasmas  auf  die  roten  Blutkörperchen 
in  Einklang  gebracht  werden  können.  Ausser  mangelhafter  Geld- 
roUenbildung  und  geringgradiger  Poikilocytose  lassen  sich  blasse 
Erythrocyten  und  sogenannte  „Schatten"  konstatieren  —  es 
scheint  sich  also  vielleicht  um  ein  „Auslaugen  der  roten  Blut- 
körperchen" zu  handeln.  Wenigstens  gab  die  Blutuntersuchung 
in  3  Anfällen  nur  eine  innerhalb  der  Fehlerquellen  liegende 
Herabsetzung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vor  und  während 
des  Anfalles;  der  Haemoglobingehalt  war  2 mal  gleich  und  Imal 
stark  herabgesetzt.  Analog  diesem  Prozess  und  hier  vielleicht 
vergleichsweise  herbeizuziehen  sind  die  Resultate  der  Tier- 
experimente von  Reineboth  und  Kohlhardt,  die  durch  Ab- 
kühlung von  Kaninchen  bei  diesen  Haemoglobinaemie  hervor- 
riefen und  konstatierten,  „dass  die  Alteration  der  roten  Blut- 
körperchen sich  frühzeitiger  im  Haemoglobinverlust  des  Blutes 
als  in  der  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
ausdrückt". 

Versuche  mit  Blutserum  ausser  dem  Anfall  und  mit  Serum 
des  Stauungsblutes  in  Bezug  auf  ihre  blutkörperchenzerstörende 
Wirkung  führten  Luzzatti  und  Sorgente  zu  dem  Resultat, 
„dass  Serum  ausserhalb  der  Anfälle  keine  anormale  haemolytische 
Wirkung  habe,  dagegen  Serum  des  Stauungsblutes  sehr  rasch 
haemolytisch  wirke". 

Unsere  hier  leider  nur  in  geringer  Zahl  ausgeführten  Ver- 
suche ergaben  Bestätigung  des  ersten  Teiles  des  obigen  Satzes 
in  Bezug  auf  das  Blutserum  in  der  anfallsfreien  Zeit;  für  das 
Anfalls-  resp.  Stauungsserum  waren  sie  unsicher,  indem  nur  eine 
kaum  bemerkbare  stärkere  Rotfärbung  des  Serums  nach  Zusatz 
von  Blutkörperchen  sich  zeigte. 

1.  Gewöhnliches  Blutserum  -}■  ^^^^  einer  Kontrollperson 
giebt  gelbes  Serum; 
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2.  Anfallsseram  -|-  Blut  einer  Eontrollperson  giebt  keine 
deutliche  stärkere  Rotfarbung; 

3.  Stauungsblutserum  -f-  dto.  Blut  giebt  kaum  merklich 
stärkere  Bot&rbimg. 

So  unsicher  b^i  der  kleinen  Zahl  der  Versuche  das  Resultat 
ist,  so  durfte  doch  bei  weiterer  Verfolgung  ähnlicher  Unter- 
suchungen ein  deutlicher  Einfluss  des  Anfallsserums  zu  erwarten 
sein.  Wie  nun  diese  lytische  Kraft,  die  nur  im  Anfall  auftritt, 
entsteht,  kann  einstweilen  nur  durch  Hypothesen  verständlich 
gemacht  werden.  Es  spieien  da  wohl  feine  Veränderungen  des 
Blutplasmas  eine  Rolle,  wie  sie  sich  auch  schon  teilweise 
am  veränderten  Gerinnongsmodus  bei  Haemoglobinaemie  gezeigt 
hat  (bei  unserm  Fat.  nicht  nachgewiesen).  Man  könnte  auch  an 
eine  Fermentwirkung  oder  dergl.  im  Anfall  denken. 

Fassen  wir  das  Wichtigste  zur  Erklärung  der  Haejaaoglobiaurie 
zusanune«,  so  kommen  wir  zu  folgender  allg.  Definition:  Di« 
Kälte  (in  anderen  Fällen  abnorme  Muskelthätigkeit)  ruft  auf 
Grand  einer  abnormen  Erregbarkeit  des  vasomotorischen  Systems 
bei  dazu  disponierten  Individuen  (Lues,  Malaria)  solche  Ver- 
änderungen im  Blut  hervor,  dass  es  anfallsweise  zur  Auflösnog 
des  Haemoglobins  aus  den  roten  Blutkörperchen  und  zur 
Eliminierung  desselben  durch  die  Nieren  kommt. 

Was  die  Therapie  betrifft,  so  ist  klar,  dass  ausaer  der 
möglichst  sichern  Femhaltung  der  Kälte  und  allgemein  roborierender 
Diät  die  aetiologisch  wichtige  Lues  (oder  Malaria)  bekämpft 
werden  mnss. 
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Die  Behandlung  des  congenitalen  Klumpftisses  an  der 
Poliklinik  des  Baseler  Kinderspitales. 

Vom 

WILLY  F.  ARMANN, 

cand.  med.  aus  New  York.    U.  8.  A. 

L  Häufigkeit  des  eongenitalen  Klumpfüsses. 

Unter  den  Missbildungen  steht  der  Klumpfuss  fast  an  erster 
Stelle.  Wenn  wir  die  sozialen  Folgen  und  die  Stellung  des  be- 
treffenden Individuums  vor  Augen  haben,  wenn  wir  sehen^  wie 
dasselbe  in  erwerblicher  und  gesellschaftlicher  Hinsicht  schwer 
geschädigt  ist,  wenn  wir  die  Einbusse  an  Lebensgenuss,  ganz  ab- 
gesehen von  dem  kosmetischen  Defect,  betrachten,  so  ergiebt  sich 
für  uns  die  strikte  Aufgabe,  mit  dem  ganzen  Schatze  unseres 
Wissens  helfend  einzugreifen.  Kein  Wunder  also,  dass  zu  allen 
Zeiten  die  Beseitigung  dieses  Uebels  das  Interesse  der  Aerzte  auf 
sich  gezogen  hat.  Um  die  Häufigkeit  richtig  beurteilen  zu  können, 
ist  vor  allem  eine  Statistik,  die  mit  grossen  Zahlen  arbeitet,  er- 
forderlich. Dies  ist  bei  der  Statistik  der  Berliner  chirurgischen 
Poliklinik  der  Fall.  Es  kamen  daselbst  in  einem  Zeitraum  von 
9V2  «Jahren  unter  98244  Patienten  360  Klumpfüsse  vor,  was  einem 
Prozentsatz  von  0,36  entspricht.  Es  kommen  also  auf  1000 
Patienten  nicht  ganz  4.  An  der  Münchener  chirurgischen  Poli- 
klinik kamen  auf  1000  Patienten  nur  2,5.  Unter  obigen  Ziffern 
sind  jedoch  alleArten  vonKlumpfüssen,  congenitale  und  paralytische, 
zusammengefasst;  man  darf  jedoch  annehmen,  dass  die  Zahl  der 
congenitalen  Formen  mit  70  pCt.  nicht  zu  gering  veranschlagt 
ist.  Nacli  Bessel- Hagen  steht  unter  den  congenitalen  Fuss- 
deformitäten  der  Pes  equinovarus  obenan,  dann  folgt  der  Pes 
valgus  und  an  letzter  Stelle  der  Pes  calcaneus.  Was  die  Ver- 
teilung auf  beide  Geschlechter  betrifft,  so  zeigt  sich  hier  gerade 
das  umgekehrte  Verhältnis  wie  bei  der  congenitalen  Hüftgelenks- 
luxation;  nämlich  64  pCt.  männlich  zu  36  pCt.  weiblich,  sodass 
Knaben  also  doppelt  so  häufig  befallen  sind  als  Mädchen. 

IL  Das  Matepial  der  Basier  Klnder-Pollkllnlk. 

Der  Klumpfuss  hat  sich  an  der  Basler  Kinder-Klinik  schon 
>eit  langer  Zeit  einer  eingehenden  Berücksichtigung  erfreut.    Schon 
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in  den  60ei*  Jahren  des  vergangenen  Jahrhunderts  wurde  der  Klinik 
eine  grosse  Anzahl  von  Klumpfüssen  zugeführt,  wesentlich  wogender 
guten  Resultate,  welche  damals  Streckeisen  mit  seiner  Methode 
erzielte.  Es  mag  mir  im  Nachfolgenden  gestattet  sein,  kurz  dessen 
Therapie  zu  beschreiben.  Genannter  Autor,  der  sich  viele  Jahre 
mit  dem  Studium  der  Elumpfiisse  befasst  hatte,  erkannte  in  der 
Verkürzung  und  Schrumpfung  des  an  der  medialen  Seite  be- 
findlichen Bandapparates  das  Haupthindernis.  Aus  diesem  Grunde 
griff  auch  seine  Behandlung  an  diesem  Punkte  ein.  Sie  bestand 
in  der  Durchschneid ung  dieser  verkürzten  Bänder,  speziell  des 
Lig.  deltoides,  talo-naviculare,  ausserdem  der  Plantaraponeurose. 
Im  Anschluss  an  diese  Durchschneidung  applizierte  Streckeisen 
einen  Gyps verband,  welchen  er  4 — 6  Wochen  liegen  liess.  Danach 
waren  noch  weitere  4 — 6  Verbände  nötig,  bis  der  Fuss  eine 
richtige  Stellung  erreicht  hatte.  Auch  Streckeisen  betont  schon 
die  Notwendigkeit  einer  exakten  Nachbehandlung  mittelst  der 
Gypsverbände.  Die  Dauer  dieser  Behandlung  erstreckte  sich  auf 
circa  6  Monate  und  war  von  gutem  Erfolg  begleitet.  Diese  hier 
geschilderte  Methode  unterscheidet  sich  nur  wenig  von  dem  jetzt 
überall  unter  dem  Namen  der  Phelps'schen  Operation  bekannten 
Eingriff,  welcher  erst  20  Jahre  nach  Streckeisen,  in  den  80er 
Jahren,  aufkam  und  jetzt  vielfach  ausgeführt  wird.  Streckeisen 
gebührt  also  das  Verdienst  der  Priorität!  Auch  nach  dessen 
Tode  1868  wurde  der  Klumpfussbehandlung  ein  gleiches  Interesse 
von  Prof.  Hagenbach-Burckhardt  entgegengebracht.  Freilich 
haben  die  Ansichten  mit  dem  Fortschritt  der  Zeit  eine  Wandlung 
erfahren,  und  die  Methoden  haben  sich  dementsprechend  geändert. 
Die  Frequenz  der  Klumpfüsse,  sowohl  an  Klinik  wie 
Poliklinik  blieb  dauernd  auf  einem  hohen  Niveau, 
•was  für  die  Behandlung  spricht.  Die  Zahl  der  an  der 
Poliklinik  behandelten  Fälle  zeigt  seit  1870  eine  dauernde 
Steigerung.  Ausserdem  befand  sich  stets  eine  grössere 
Anzahl  von  Klumpfüssen  auf  der  Klinik,  teils  waren  es 
solche  der  Poliklinik,  welche  behufs  Vornahme  von  operativen 
Massnahmen  dem  Spital  übergeben  wurden,  teils  waren  es  Fälle 
von  auswärts,  welche  eine  poliklinische  Behandlung  nicht  durch- 
führen konnten.  Es  wurden  in  den  Jahren  1870 — 1896  ins- 
gesammt  272  Klumpfüsse  an  der  Poliklinik  des  Basler 
Kinderspitals  behandelt.  Diesen  sämtlich  nachzuforschen^ 
wäre  nicht  möglich  gewesen;  es  erstrecken  sich  daher  die  nach- 
folgenden Untersuchungen  im  wesentlichen  auf  die  Zeit  der  letzten 
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6  Jahre,  also  auf  den  Zeitraum  von  1896 — 1901  inci.  Hier 
gelang  es,  alle  F&Ue  weiter  zu  verfolgen,  sodass  auch  ein  mmas* 
gebendes  Urteil  gef&Ut  werden  kann.  Daza  kommt  nock,  das«  in 
der  genannten  Zeit  sämtliche  Patienten  nach  der  gleichen 
Methode  behandelt  worden  waren,  was  für  die  Be- 
urteilung der  Resultate  von  der  allergrössteB  Wichtig- 
keit ist.  Es  verbietet  sich  schon  aus  diesem  Grand,  die  frftheren 
Fälle  in  den  Rahmen  unserer  Untersuchung  zu  ziehen,  weil  die 
damalige  Behandlang  in  dem  langen  Zeitraum  von  26  Jahren 
manchem  Wechsel  unterworfen  war  und  entsprechend  den  ge- 
läufigen Anschauungen  mehr  operirt  wurde,  während  die  Methode, 
aber  welche  nachstekend  berichtet  werden  soll,  von  rein  conser- 
vativen  Gesichtspunkten  ausgeht.  Das  Material  erreicht  ungefiüir 
die  Höhe  von  40  Fällen,  wobei  jedoch  nur  der  congenitale 
Klumpfuss  berücksichtigt  ist.  Aus  diesem  Material  muss  eine 
nicht  unbeträchtliche  Zahl  ausgeschaltet  werden,  indem  es  leider 
nicht  allzu  selten  vorkam,  dass  die  Mütter  Ihörichterweise  und 
zum  Nachteil  ihrer  Kinder  frühzeitig  die  Behandlung  abbraehen. 
Es  ist  hier  namentlich  das  auswärtige  Publikum,  das  leicht  in 
seiner  Regelmässigkeit  erlahmt  und  schliesslich  ganz  wegbleibt. 
Nicht  zu  vergessen  sind  jene  Fälle,  wo  die  Mütter  über  einen 
kleinen  Decubitus  unwillig  ihre  Kinder  der  Behandlung  entaiekea. 
Diese  Fälle  massten  also  von  der  Beurteilung  ausgeschlossen 
werden.  Immerhin  restiert  noch  ein  Material  von  26  Fällen. 
Unter  den  ausgeschlossenen  Fällen  befinden  sich  auch  solche,  die 
teilweise  geheilt,  mit  dem  Resultat  zufrieden,  sich  nicht  mehr 
zeigten.  Bezüglich  der  Verteilung  auf  beide  Geschlechter  zeigt 
sich  auch  an  unserem  Material  ein  Ueberwiegen  der  Knaben,  wie 
es  ja  aus  anderen  Arbeiten  bekannt  ist;  nämlich  22  Knaben  = 
78,5  pCt.,  und  6  Mädchen  =  21,5  pCt.  Eine  zutreffende  oder 
wenigstens  plausible  Erklärung  ist  für  diese  Thittsache  bis  jet^t 
noch  nicht  aufgestellt  worden.  Es  zeigt  sich  hier  das  umgekehrte 
V^erhältnis  zur  congenitalen  Hüftgelenksluxation.  Jedenfalls  iässt 
sich  die  bei  letzterer  Affektion  zur  Erklärung  des  Ueberwiegen« 
beim  weiblichen  Geschlecht  herangezogene  Theorie  nicht  anwenden. 
Mädchen  sollen  nämlich  deswegen  häufiger  eine  Luxation  auf- 
weisen, weil  dieselben  durch  kein  Scrotum  und  auf  Druck  em- 
pfindliche Testes  behindert  seien,  die  Beine  in  addazierter  und 
nach  innen  rotierter  Stellung  zu  halten,  eine  Position,  deren  sich 
Knaben  wegen  des  Druckes  auf  ihre  Hoden  sofort  erwehren 
wurden!   Der  Umstand,  dass  gerade  bei  Knaben  mit  congenitalem 
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Kldmpfass  die  Beine  so  hanfig  adduxiert  und  nach  innen  rotiert 
sind,  laset  jene  HQftgelenk^theorie  in  einem  zweifelhaften  Lichte 
erscheinen.  Was  den  Grad  der  Klampfusse  betrifft,  so  sind 
unsere  Fälle  aasnahmslos  hochgradige,  wie  dieselben  ja  nberhaapt 
hftnfiger  als  gering-  und  mittelgradige  sind.  Dementsprechend  ist 
auch  die  Dauer  der  Bebandlang  eine  ziemlich  lange;  jedoch  fallt 
dieser  Umstand  nicht  schwer  in  die  Wage,  wenn  man  bedenkt, 
wieviel  ein  Kind  gewonnen  hat,  wenn  es  von  seinem  Uebel  befreit  ist. 
Die  Dauer  der  Behandlang  ist  ziemlichen  Schwankungen 
unterworfen,  einmal  ist  dieselbe  abhängig  vom  Grad 
der  Deformität,  ein  andermal  vom  Alter  des  Patienten 
bei  seinem  Eintritt.  Für  unser  Material  ergiebt  sich  als 
unterste  Grenze  1  Jahr,  als  oberste  6  Jahre.  Freilich  befindet 
sich  der  Patient  nicht  so  langeZeit  in  konstanter  Behandlang,  sondern 
nach  Ablauf  von  1  oder  2  Jahren  nur  noch  in  Beobachtung, 
deren  Zweck  es  ist,  stets  bereit  zn  sein,  wenn  der  Fuss 
wieder  eine  Tendenz  zur  Rückkehr  in  den  alten  Zustand 
verrät.  Wa^  das  Alter  der  kleinen  Patienten  betrifft,  in  welchem 
Man  dieselben  anseren  Händen  ubergiebt,  so  zeigt  sich  hiev  die 
erfrenliehe  Thatsache,  dass  uns  die  Kinder  in  vielen  Fällen  in  den 
ersten  Tagen  oder  doch  mindestens  in  den  ersten  Wochen  ihres 
Lebens  gebracht  werden.  Diese  löbliche  Erscheinung  ist  eben 
darauf  zurückzuführen,  dass  sich  unter  dem  Publikum  immer  mehr 
die  Erkenntnis  Bahn  bricht,  dass  unser  Handeln  um  so  erfolg- 
reicher sein  wird,  je  früher  wir  damit  beginnen  können.  Von 
28  Kindern  waren  alt: 

Von  1  Tag     bis    4  Wochen  =     8 

„    1  Monat  „     8  Monat      =   10 

„    3  Monat  „     6  Monat      =     4 

„    6  Monat  „     1  Jahr  =     6. 

Der  Ernährungszustand  wird  durch  die  Behandlung  in  keiner 

Weise  geschädigt,  doch  kann  durch  komplizierende  Momente  wie 

Rachitis   mit  ihrem   ganzen  Heer   von  Erscheinungen   dieselbe  in 

unangenehmer  Weise  beeinträchtigt  werden,  da  wir  durch  unsere 

Massnahmen  bei  Ausserach tlassung   dieses   Momentes    unliebsame 

Verbiegungen  der  Schenkel,  Epiphysenlösungen  zu  erhalten  Gefahr 

laufen  würden.     Rachitis  ist  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen 

unseres  Materials  als  erschwerend  empfunden  worden,  nämlich  in 

7  Fällen    =    25,9  pCt.      Das    hereditäre    Moment    Hess    sich    in 

2  Fällen    =     7   pCt.    nachweisen.      Einmal    war    der  Vater    mit 

Klumpfüsseu  behaftet,   in   einem    zweiten   Fall    kamen    solche    in 
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der  Verwandtschaft  vor.  Bei  einem  dritten  Fall  waren  zwei  Ge- 
schwister von  dem  gleichen  Uebel  befallen.  Was  das  einseitige 
oder  doppelseitige  Vorkommen  des  Klumpfusses  betrifiFt,  so  lehrt 
unser  Material,  dass  das  doppelseitige  Auftreten  fast  ebenso  häufig 
wie  das  einseitige  ist.  Von  anderer  Seite  wird  hervorgehoben, 
dass  der  doppelseitige  Klumpfuss  häufiger  sei,  als  der  einseitige, 
doch  hängt  dies  von  der  Grösse  des  statistischen  Materials  ab.  Wir 
haben  13  doppelseitige  und  15  einseitige  zu  verzeichnen.  Unter 
den  Einseitigen  waren  8  links,  7  rechts.  Unter  14  Klumpfussen 
der  letzten  Jahre,  in  denen  speziell  auf  den  Grad  der  Verkrümmung 
geachtet  wurde,  ist  bedeutend  mehr  als  die  Hälfte  als  hochgradig 
bezeichnet,  die  geringfügigen  Fälle  sind  nur  ganz  vereinzelte  Er- 
scheinungen. Weiter  fiel  es  auf,  dass  unter  den  doppelseitigen 
Formen  der  linke  Fuss  häufiger  der  hochgradig  veränderte  war. 
Den  energischsten  Widerstand  setzten  uns,  wie  auch  Schlichter 
in  seinem  Material  an  Wiener  Kliniken  nachweist,  jene  Klump- 
füsse  entgegen,  die  erst  nach  Ablauf  mehrerer  Monate  zur  Be- 
handlung kamen.  Hier  muss  immerfort  von  Neuem  redressiert 
und  eingegypst  werden,  während  wir  bei  Patienten,  die  bereits 
in  den  ersten  Tagen  oder  Wochen  zur  Behandlung  kommen,  oft 
schon  nach  wenigen  Verbänden  eine  schöne,  plantigrade  Stellung 
erreicht  haben,  die  dann  auch  mehr  oder  weniger  dauernd  ist^ 
während  man  bei  den  inveterierten  Fällen  schon  kurze  Zeit  nach 
Abnahme  des  Contentivverbandes  die  wenig  erfreuliche  Be- 
obachtung machen  muss,  dass  der  Fuss  wieder  in  seine  falsche 
Stellung  zurückkehrt.  Nachstehend  eine  Tabelle,  die  über  die  Ver- 
teilung auf  die  Geschlechter,  das  Alter,  den  Grad,  das  einseitige 
oder  doppelseitige  Vorkommen,  Dauer  der  Behandlung,  Zahl  der 
Verbände  und  über  komplizierende  Momente  Auskunft  giebt. 
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HL  Aettolosrle  des  Klumpftisses,  verschledme  Theorien. 

Ein  Teil  der  verschiedenen  Theorien,  die  man  ssur  Erklärung 
dieser  Fussanomalie  herange:eogen  bat,  ist  so  alt  i^ie  di«  Medisin 
selbst.  Scbon  Hippokrates  bemühte  sich,  die  Missbildongen  des 
Fassskeletts  auf  mechanisch  wirkende  Kräfte  zurückzuführen;  er 
beschuldigte  eine  Lageeinengnng  im  Uterus,  ein  Moment,  das  von 
der  modernen  Theorie  der  intrauterinen  Belastungsdeformität 
sich  kaum  entfernt.  Gleichzeitig  sagt  jedoch  schon  Öippokrates, 
dass  auch  noch  andere  Ursachen  in  Betracht  kommen.  Dies  ist 
aus  dem  Satz  tu.  entnehmen:  „Yari  igitur  non  uno  modo, 
sed  pluribus  fiunt.* 

Unter  den  älteren  Auffassungen  verdient  vor  allem  die 
Hu  et  er 'sehe  Ansicht  hervorgehoben  zu  werden,  welche  lange 
Zeit  als  massgebend  galt,  und  ro  der  That  entbehrt  sie  in 
mancher  Hinsicht  nicht  der  Begründung.  Hueter  nimmt  eine 
Unterscheidung  von  zwei  Formen  vor.  Einmal  sind  es  Deformi- 
täten, die  mit  Störungen  in  der  Entwickelung  des  Centralnerven- 
Systems  vergesellschaftet  sind.  Zu  dieser  Gruppe  wären  jene 
Fälle  zu  rechnen,  die  bei  Aplasien  und  Hypoplasien  von  Gehirn 
und  Rückenmark  vorkommen,  Anencephalie  und  Spina  bifida. 
In  praktischer  Beziehung  dürften  jedoch  diese  Formen  nur 
geringes  Interesse  beanspruchen,  da  solche  Früchte  häufig  nicht 
lebensfähig  sind.  Diese  Gruppe  ist  zu  den  neurogenen  Klump- 
füssen  zu  rechnen.  Die  anatomische  Untersuchung  ergiebt  das 
gelegentliche  Fehlen  eines  oder  des  anderen  Knochens,  doch 
kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  wo  von  einem  Vitium 
primae  formationis  nichts  wahrzunehmen  ist.  Diese  Gruppe  um- 
fasst  in  Anbetracht  der  Häufigkeit  des  Klompfusses  nur  eine 
verschwindend  kleine  Zahl.  Der  weitaus  grösste  Teil  der  konge- 
nitalen Störungen  kommt  jedoch  einer  Form  zu,  bei  welcher 
weder  nervöse  Einflüsse  noch  Aplasien  einzelner,  das  Fussskelett 
konstituierender  Teile  in  Frage  kommen.  Auch  Hueter  misst 
den  Lage-  und  Stell ungs Verhältnissen  der  Frucht  in  utero  eine 
Bedeutung  bei  und  giebt  den  Einfluss  des  Druckes  in  einer 
gewissen  Position  entschieden  zu.  Von  Wichtigkeit  ist  dabei  die 
normale  Lage,  die  das  Kind  während  seiner  Entwickelung  ein- 
nimmt. Die  Veränderung  des  Fussskeletts,  die  uns  am  häufigsten 
als  pathologische  imponiert,  ist  die  Equino-varus-Stellung.  Nach 
Hueter  ist  jedoch  diese  Stellung  für  den  Foetus  die  normale. 
Die  Fussspitze  ist  etwas  gesenkt,    während    sich    die    Fnsssohlen 
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berühren  und  die  äusseren  Rander  nach  unten  za  liegen  kommen. 
Der  Klumpfuss  soll  also  nach  dieser  Ansicht  lediglich 
eine  Steigerang  der  normalen  Haitang  darstellen.  Man 
kann  thatsächlich  noch  nach  mehreren  Wochen  post  partum  eine 
YanissteHattg  geringen  Orades  beobachten.  Die  fär  das  spätere 
Leben  normale  Pronationsstellung  and  grossere  Exkursionsfähigkeit 
nach  dieser  Richtung  wird  erst  durch  den  Druck  der  Rumpflast 
bewerkstelligt.  Die  aus  der  Foetalaseit  übernommene  Haltung 
macht  sich  bekanntlich  auch  noch  Iängei*e  Zeit  an  den  oberen 
Extremitäten  des  Kindes  bemerkbar.  Die  Arme  werden  im 
Schaltergelenk  adduziert  und  im  Ellbogen  flektiert  gehalten, 
während  die  Hände  zur  Faust  geballt  sind.  Beim  Klumpfuss  ist 
es  wesentlich  die  Form  der  Knochen  und  Gelenke^  erentuell  noch 
die  der  Bänder,  welche  Veränderungen  zeigt;  während  die 
übrigen  Weichteile,  speziell  das  Muskelsjstem,  sowohl  in  Zahl, 
Form  als  Anordnung  der  Muskeln,  in  den  meisten  Fällen  intakt 
befunden  wird.  Hingegen  schlagen  die  Sehnen  oft  einen  von  der 
Norm  abweichenden  Weg  ein,  der  durch  die  Veränderungen  des 
Skeletts  bedingt  wird.  Dieser  Befund  an  der  Muskulatur  ist 
umso  wesentlicher,  als  man  gerade  in  früherer  Zeit  die  konge- 
nitalen Kontrakturen  neuromaskulären  Paralysen  zur  Last  legte. 
Wir  finden  an  den  Unterschenkeln  derartiger  Neugeborenen  stets 
eine  gute  Entwickelung  der  Muskeln  und  keineswegs  atrophische 
Form,  was  sich  am  besten  am  einseitigen  Klumpfuss,  wo  der 
Vergleich  mit  dem  gesunden  zur  Verfügung  steht,  nachweisen 
läset.  Ausserdem  werden  alle  Muskelgruppen  gleichmässig 
innerviert,  nur  bleibt  eben  an  der  deformen  Seite  der  Effekt  in- 
folge des  Widerstandes  aus.  Während  man  früher  die  Verbildung 
der  Knochen  als  sekundäre  Störungen,  als  trophische  ansprach, 
sind  wir  nunmehr  von  dem  umgekehrten  Verhalten  überzeugt. 
Eine  Atrophie  der  Muskulatur,  die  den  Anschein  einer  Lähmung 
erwecken  könnte,  bildet  sich  erst  in  späterer  Zeit  aus,  wenn  das 
Kind  gewisse  Muskelgruppen  nicht  zur  Bewegung  heranzieht, 
wie  dies  durch  die  arthrogene  Kontraktur  bedingt  wird.  Die 
Atrophie  ist  also  eine  sekundäre,  inaktive,  während  eine  myogene 
Kontraktur  stets  eine  primäre  Lähmung  zur  Voraussetzung  hat. 
Auf  der  Beobachtung  der  eintretenden  Atrophie  basierte  also  die 
Lähmungstheorie  des  Klumpfnsses,  analog  der  Erscheinung,  wie 
sie  im  Anschluss  an  die  Poliomyelitis  anterior  auftritt.  Hu  et  er 
fasst  die  sämtlichen  Veränderungen  der  Fusswurzelknochen  als  eine 
Uebertreibung  der  normalen  Form  auf,  und  seine  Anschauung  gipfelt 
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in  dem  Satz:  Der  Pes  varus  congenitus  beruht  auf  einer 
excessiven  Ausprägung  der  Gestalt  der  Knochen  und 
Gelenke  nach  demselben  Typus,  nach  welchem  auch  die 
physiologischen  Formen  sich  entwickeln. 

Was  wird   nun    geschehen,    wenn    wir    den    deformen    Fuss 
sich     selbst     überlassen?      Eine     Veränderung     wird    im    ersten 
Lebensjahr,  wo  das  Kind  noch  nicht  geht,    wohl  kaum  eintreten, 
abgesehen    davon,    dass  mit  dem  Härterwerden  der  Knochen  die 
Stellung  eine  fixiertere,   steifere  werden  wird.     Sobald    aber    das 
Kind    seine    ersten    Gehversuche    unternimmt,    wird    infolge    des 
Rumpflastdruckes    eine    Verschlimmerung    des    Uebels    eintreten. 
Die  Schwere  des  Körpers    wird    dann    einen  noch  höheren  Grad 
von    Supination    und    Adduktion    hervorrufen,    und    der    äussere 
Fussrand  wird  noch  tiefer  zu  stehen  kommen  als  zuvor;  dies  geht 
so  weit,  bis  sich  die  Kraft  ganz  erschöpft  hat  und  es  schliesslich 
dahin  gekommen  ist,  dass  das  Dorsum  pedis  nach  unten  sehend, 
als  Gehfläche    benutzt    wird,    während  die   Planta   nach  einwärts 
gekehrt  ist  und  in  schweren  Fällen  direkt  nach  oben  sieht.    Der 
Druck  übt  weiterhin  auch  seinen  Einfluss    auf  die  Knochen  aus, 
das  Wachstum  derselben  wird  insofern  modifiziert,    als  dieselben 
sich    an    der    entlasteten    Stelle    stärker     entwickeln,     wodurch 
wiederum     ein     stärkeres    Kontraktwerden     hervorgerufen    wird. 
Diese  üblen  Folgen  des  Druckes  machen  sich  auch  an  den  beim 
Gehen    benutzten  Hautstellen    bemerkbar.     Hier    kommt   es    zur 
Bildung  ausgedehnter  Schleimbeutel,  welche  durch  das  fortgesetzte 
Trauma,    das    sie    erleiden,    zu    allerlei    entzündlichen    Prozessen 
disponieren,    sodass    der    ohnehin    schon    mangelhafte    Gang    zur 
Unmöglichkeit  wird.     Schliesslich    bildet  sich  durch  den  mangel- 
haften   Gebrauch    eine    Atrophie    aus,     die     den    Unterschenkel 
gleichmässig    betrifiFt;    der    ganze    Schenkel    imponiert    dann  nur 
mehr    als    Stelze.      Die    Beschwerden    derartiger    Patienten    sind 
dann  oft  so  gross,  dass  sie  lieber  ihre  Füsse  ganz  entbehren,   da 
sie  ihnen  nur  ein  Hindernis  sind.     Aus  diesem  Grund  hat  man  in 
früherer    Zeit,     bevor    man    den    Klumpfuss    orthopädisch    oder 
operativ  in  AngriiGF  nahm,  vielfach  amputiert.     Von    den  neueren 
Theorien     wäre     noch     die     von     Bessel-Hagen,     Heussnen, 
J.  Wolff    und    die    verbreitete    v.  Volmann'sche   Drucktheorie 
zu    erwähnen.     Auch    Bessel-Hagen    zieht    zwei  Momente    in 
Betracht,  die  primäre,  fehlerhafte  Keimanlage  und  die  Entwicke- 
lungshemmung.     Von  Aplasien,    die    in  der  Regel  mit  Klumpfuss 
kombiniert  sind,    wäre    das    Fehlen    des  Os  naviculare    und    der 
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Defekt  der  Tibia  zu  erwähnen.  Wenn  von  einer  Hemmungsbildune 
die  Rede  ist,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  ausserordentlich  frühe 
Zeit  handeln,  in  welcher  es  zur  Anlage  der  Knochen,  Muskeln 
und  Bänder  kommt.  Bessel-Hagen  bezeichnet  diese  Defekt- 
zustände bis  zu  einem  gewissen  Grad  als  Atavismus,  als 
einen  Rückschlag  in  die  phylogenetische  Entwickelungs- 
reihe.  Anklänge  an  solche  Zustände  sind  jedenfalls  unverkennbar. 
Wir  beobachten  bei  manchen  Affen,  so  beim  Orang,  welcher  mit 
dem  äusseren  Fussrand  aufzutreten  pflegt,  eine  nicht  unbedeutende 
Adduktions-  und  Supinationsstellung  beim  Gehen.  Auch  zeigt 
der  Talushals  Aehnlichkeit  mit  dem  des  Klumpfusses.  Der  Fuss 
dient  hier  neben  der  Lokomotion  noch  wesentlich  als  Greiforgan; 
und  auch  am  Fuss  dos  Neugeborenen,  der  ja  auch  bis  zu  einem 
gewissen  Grad  adduziert  und  supiniert  gehalten  wird,  beobachten 
wir  an  den  äusserst  beweglichen  Zehen  typische  Greifbewegungen. 
Diese  Anschauung  Bessel-Hagen 's  hat  etwas  Bestechendes 
für  sich.  An  einem  grösseren  Material  von  Embryonen  weist 
Bessel-Hagen  nach,  dass  in  den  frühen  Schwangerschafts- 
monaten die  Varusstellung  keineswegs  die  typische  sei,  und  setzt 
sich  somit  in  Widerspruch  zu  Hueter's  Ansicht;  hingegen  giebt 
auch  er  zu,  dass  in  den  späteren  Monaten  der  Gravidität  eine 
Raumbeschränkung  eintritt,  und  dass  damit  eine  adduzierte  und 
supinierte  Stellung  Hand  in  Hand  geht.  Für  die  grösste  Gruppe 
der  Klumpfüsse  spielt  jedoch  der  üterusdruck  bei  relativ  geringer 
Fruchtwassermenge  die  wesentliche  Rolle.  Dieses  aetiologische 
Moment  ist  für  alle  diejenigen  Formen  in  Anspruch  zu  nehmen, 
bei  denen  weder  das  Fehlen  eines  Knochenteiles,  noch  sonst  ein 
grober  anatomischer  Bildungsfehler  zu  verzeichnen  ist.  Hiermit 
kommen  wir  zur  Kategorie  der  intrauterinen  Belastungs- 
deformitäten und  der  Anschauung  R.  v.  Volkmann's.  Unter 
den  aetiologisch  wirksamen  Faktoren  ist  noch  der  Vererbung  zu 
gedenken.  Der  Einfluss  derselben  ist  unverkennbar,  wie  ein 
von  W.  Adams  berichteter  Fall  beweist.  Ein  Arbeiter,  der 
selbst  an  doppelseitigem  Klumpfuss  litt,  bekam  unter  13  Kindern 
5  mit  gleicher  Affektion  behaftete.  Eine  der  Töchter,  die 
auch  daran  litt,  bekam  wiederum  ein  Kind  mit  Klumpfüssen. 
Ausserdem  hatte  ein  normal  gebildeter  Bruder  des  genannten 
Mannes  ein  Kind,  das  mit  Klumpfüssen  zur  Welt  kam.  Bei 
unserem  Material  leidet  in  einem  Fall  der  Vater  an  beiderseitigem 
Klumpfuss,  dessen  Tochter  weist  nun  ebenfalls  die  beiderseitige 
Deformität  auf.    In  diesem  nicht  zu  unterschätzenden  ätiologischen 
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Moment  liegt  entschieden  ein  kräftiger  Beweis  dafür,  dass  die 
aasschliessliche  Znrückfahrung  auf  rein  mechanische  Verhältnisse 
nicht  angängig  ist  und  dass  wir  da»  Yitiam  primae  formaiionis, 
eine  gestörte  Keimanlage,  keineswegs  ausser  Acht  la98en  dfirfen. 
E.  V.  Yolkmann  war  der  Erste,  welcher  den  Druck,  dem  die 
Fasse  in  utero  gelegentlich  ausgesetzt  sind,  ad  ocdos  demonstrierte. 
Er  fand  an  der  Haut  des  Fussrückens  Druckstellen,  die  sich  in 
kreisrunden,  atrophischen  Bezirken  dokumentierten,  fiber  welchen 
die  Epidermis  äusserst  reduziert  ist.  Der  bei  weitem  grösste  Teil 
ist  auf  Kosten  der  intrauterinen  Belastung  zu  setzen.  Hier  sind 
es  abnorme  Druck  Verhältnisse,  welche  ein  in  seiner  ursprünglichen 
Anlage  normal  gebildetes  Fussskelett  deformieren.  Ebenso  wie 
eine  dauernde  Schädlichkeit  im  späteren  Leben  auf  die  Konfiguration 
verändernd  wirken  kann;  es  sei  hier  nur  an  die  Entstehung  des 
Hallux  valgus  erinnert,  um  wieviel  mehr  wird  es  im  foetalen 
Leben  wahrscheinlich  sein,  wo  wir  es  mit  weichen,  anpassungs- 
fähigen Gebilden  zu  thun  haben.  Aebnlich  wie  der  Uterusdruck 
kann  auch  eine  Nabelschnurumschlingung  wirken,  die  einen  Zug 
im  Sinne  der  Adduktion  und  Supination  ausübt.  Hierfür  sprechen 
die  Fälle,  in  welchen  das  Kind  mit  einer  derartigen  Umschlingung 
geboren  wird.  Unter  den  raumbeengenden  Momenten  spielt,  wie 
schon  oben  bemerkt,  die  zu  geringe  Fruchtwassermenge  eine  grosse 
Rolle.  Diesen  Einfluss  zu  beobachten,  hatte  ich  in  einem  Falle 
Gelegenheit.  Es  handelte  sich  um  eine  Primipara  mit  sehr  straffen 
Bauchdecken,  bei  welcher  das  Fruchtwasser  seit  einigen  Tagen 
abgeflossen  war.  Das  Kind  kam  mit  Klumpfussen  geringen  Grades 
zur  Welt.  Man  konnte  daran  deutlich  wahrnehmen,  dass  der 
Druck  sehr  jungen  Datums  sein  musste,  weil  erstens  die  Ffisse 
nur  in  geringem  Masse  deformiert  waren,  zweitens  zeigten  dieselben 
völlig  normale  Entwicklung,  keine  Kürze  des  Calcaneus,  und  aussei*'^ 
dem  konnten  die  Fusse  mit  Leichtigkeit,  ohne  auf  einen  gröberen 
Widerstand  zu  stossen,  wie  dies  sonst  regelmässig  ist,  in  die 
normale  Stellung  übergeführt  werden.  Es  können  jedoch  noch 
andere  Ursachen  unter  den  raumbeengenden  Momenten  in  Betracht 
kommen,  wie  Tumoren  des  Beckens,  allzu  kurzer  Abstand  zwischen 
Becken  und  Rippenbogen,  schliesslich  der  Uterus  selbst.  Während 
es  bei  Hueter's  Theorie  endogene  Momente  waren,  sind  es  hier 
mechanisch  wirkende  Ursachen,  also  exogene  Schädlichkeiten. 
Jüngeren  Datu ms  ist  die  Heussner'sche  Theorie.  Dieser  Autor 
ist  der  Ansicht,  dass  der  falschen  Anlage  bei  der  Entwicklung 
des  Klumpfusses    nur    eine    untergeordnete  Bedeutung    zukommt 
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und  dass  die  Annahme  eines  abnormen  Uierusdruckes  in  den 
späteren  Monaten  überhaupt  unrichtig  oder  anwesentlich  sei. 
Nach  seiner  Ansicht  mfissten  sonst  aach  an  anderen 
Stellen  des  kindlichen  Körpers  Drucksparen  Yorhanden 
sein,  während  doch  in  den  meisten  Fällen  die  Fasse  allein  miss- 
bildet sind.  Heussner  geht  in  der  Erklärung  der  Anomalie  auf 
eine  sehr  frühe  Periode  zurück,  und  zwar  bis  in  die  Zeit'  des 
II.  Schwangerschaftsmonats,  wo  der  Körper  noeh  eine  zusammen^ 
gerollte  Haltung  einnimmt,  Kopf  und  Schwanzende  einander  ge* 
nähert  sind.  In  dieser  Zeit  ist  die  Extremitätenanlage  bereits  vor- 
handen. Zwischen  dem  Ursprung  der  beiden  unteren  Extremitäten 
kommt  der  Bauchstiel,  die  spätere  Nabelschnur,  zum  Vorschein. 
Mit  dem  weiteren  Wachstum  des  Embryos  tritt  nun  eine  Streckung 
der  ursprünglichen  fieugehaltung  auf.  Wenn  nun  das  Amnion  der 
Körperoberfläche  sehr  eng  aufliegt  und  der  Bauchstiel  voluminös 
ist,  so  kann  es  passieren,  dass  bei  der  Streckung  die  Fasse 
zwischen  diesen  beiden  Organen  fest  gehalten  werden.  Dadurch 
soll  die  Yerbiegung  des  Fussskelettes  zustande  kommen.  Heussner 
hat  diese  seine  Theorie  mit  Präparaten  von  Embryonen  belegt. 
Dieselbe  mag  wohl  für  eine  Anzahl  von  Fällen  zutreffend  sein, 
doch  kann  man  nicht  ohne  weiteres  generalisieren  und  alle  Klump- 
füsse  auf  dieses  Moment  zurückführen,  und  dass  die  intrauterine 
Belastung  bedeutungslos  sein  soli,  lässt  sich  schon  durch  die  Fälle 
widerlegen,  wo  wir  eben  einen  Druck  direkt  nachweisen  können, 
wie  z.  B.  in  dem  oben  berichteten  Fall,  wo  das  Fruchtwasser 
einige  Tage  abgeflossen  war.  Zuletzt  wäre  noch  der  J.  Wolf f  sehen 
Theorie  zu  gedenken,  die  sich  mit  den  bis  jetzt  angeführten  in 
direkten  Widerspruch  setzt.  Wolff  geht  auch  von  den  Verände- 
rungen aus,  welche  ein  einseitig  belasteter  Knochen  erleidet,  doch 
sind  hier  seine  Anschauungen  von  den  herrschenden  Ansichten 
wesentlich  verschieden.  Wolff  legt  einen  grossen  Wert  auf  die 
inneren  Strukturverhältnisse;  nach  seinen  Untersuchungen  sind  die 
Knockendeformitäten  nichts  anderes  als  eine  funktionelle 
Anpassung  desKnochens  an  die  pathologisch  veränderte 
Funktion.  Der  Klumpfuss  ist  eine  Anpassung  an  die 
Einwärtskehrung  des  Fusses  resp.  der  ganzen  unteren 
Extremität. 

Während  wir  bei  der  Drucktheorie  annehmen,  dass  durch 
die  veränderten  äusseren  Bedingungen  die  Form  eine  Veränderung 
erleidet,  nimmt  Wolff  an,  dass  dieselbe  lediglich  ein  sekundärer 
Prozess,    die  Folge    innerer,    im  Knochen   sich  abspielender  Vor- 
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gange  sei.  Er  sieht  das  primäre  Moment  in  der  Transformation 
des  inneren  Gefüges,  die  Transformationskraft  ist  das  treibende 
Agens.  An  derjenigen  Stelle  des  Knochens,  die  statisch  mehr  in 
Anspruch  genommen  wird,  tritt  eine  Verdickung  und  Verdichtung 
der  Knochenbälkchen  ein,  während  an  der  umgekehrten  Stelle 
eine  Rarifizierung  zu  bemerken  ist.  Dieses  Gesetz  hat  an  normalen 
Knochen  seine  Berechtigung,  doch  sehen  wir  an  den  Klumpfuss- 
knochen  gerade  das  Gegenteil.  Wir  müssten  nach  genannter 
Theorie  an  dem  Ort  des  stärksten  Druckes  eine  Knochenhyper- 
trophie vor  uns  haben,  die  wir  doch  gerade  an  der  entgegen- 
gesetzten Stelle,  an  der  vom  Druck  entlasteten,  auftreten  sehen. 
Eine  Verdichtung  der  Knochenbälkchen  an  der  Stelle  des  Druckes 
ist,  wie  neuere  Autoren  betonen,  nicht  zu  leugnen,  es  ist  ja  auch 
ganz  plausibel,  dass  dieselben  dichter  werden  müssen,  da  sie  ja 
durch  den  Druck  komprimiert  werden,  ebenso  wie  das  Gefüge 
eines  Schwammes,  dessen  Maschen  beim  Drucken  auch  näher  an 
einander  zu  liegen  kommen.  Jedenfalls  sind  die  Bälkchen  in 
ihrer  Grösse  reduziert,  es  besteht  also  ungeachtet  des  engeren 
Gefuges  thatsächlich  eine  Atrophie.  Für  die  Wolff'sche  Theorie 
des  stärkeren  Knochenwachstums  an  gedrückten  Stellen  Hesse 
sich  nach  meiner  Auffassung  am  besten  die  Pfannen bildung,  die 
Nearthrosenbildung  von  Schulter  und  Hüftgelenk  in  Anspruch 
nehmen.  Hier  ist  es  jedoch  kein  dauernder,  unveränderter  Druck, 
sondern  eine  fortwährend  an  Intensität  wechselnde  Reizung,  welche 
schliesslich,  indem  sie  das  Periost  in  Entzündung  versetzt,  Knochen- 
bildung anregt.  Von  alledem  ist  aber  beim  Klumpfuss  nichts  zu 
sehen,  gerade  das  Gegenteil,  die  Lehre  des  stärkeren  Wachstums 
an  der  vom  Druck  entlasteten  Stelle,  zeigt  sich  uns  hier  mit 
überzeugender  Klarheit. 

Zusammenfassung. 

Wenn  wir  nun  die  hier  angeführten  Theorien  betrachten, 
so  wird  klar,  dass  eigentlich  keine  allein  das  Zustandekommen 
des  Klumpfusses  erklären  kann.  So  wie  die  Deformität  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  der  embryologischen  Entwicklung  entstehen 
kann,  so  verschieden  müssen  auch  die  Ursachen  sein,  die  sie  be- 
wirken. In  ätiologischer  Hinsicht  kommen  eigentlich  nur  zwei 
Faktoren  in  Betracht;  innere  Ursachen,  die  zu  Defekten  führen, 
das  hereditäre  Moment,  Aplasien  und  Hypoplasien,  also  ein  Vitium 
primae  formationis;  auf  der  anderen  Seite  sind  es  äussere  Ein- 
flüsse,   welche    störend    in    den  Gang    der    weiteren  Entwicklung 
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eines  normal  angelegten  Skelettes  eingreifen.  Hierzu  sind  die 
Fälle  zu  rechnen,  welche  Heussner  beschreibt,  und  vor  allem 
die  grosse  Gruppe  der  infolge  abnormer  intrauteriner  Belastung 
entstandenen  Formen.  Der  kongenitale  Klumpfuss  lässt  sich  also 
nicht  mit  der  einen  oder  der  anderen  Theorie  abthun,  die  im 
gegebenen  Falle  ihre  Berechtigung  haben,  sondern  wir  müssen 
eine  grössere  Anzahl  von  Ursachen  für  die  Pathogenese  ver- 
antwortlich machen! 

IV.  Pathologische  Anatomie. 

Während  man  früher  geneigt  war,  die  Stellungsanomalien 
auf  Veränderungen  der  Weichteile,  der  Bänder,  Sehnen  und  Muskeln 
zurückzufuhren,  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  immer  mehr  die 
Erkenntnis  Bahn  gebrochen,  dass  wir  hier  einen  ostalen  Prozess 
verantwortlich  zu  machen  haben,  welcher  erst  das  Substrat  für 
Störungen  genannter  Teile  abgiebt.  Ebenso  wie  sich  ätiologische 
Unterschiede  finden  liessen,  lassen  sich  auch  pathologisch- 
anatomische Verschiedenheiten  nachweisen,  die  für  die  betrefiFenden 
Formen  mehr  oder  weniger  charakteristisch  sind.  Während  der 
normale  Fuss  an  drei  Punkten  die  Bodenfläche  berührt,  wird  beim 
Klumpfuss  nur  ein  Punkt  dazu  verwendet.  Je  nach  dem  Grad  der 
Deformation  ruht  das  Metatarsale  V,  das  Cuboid  oder  gar  der 
Calcaneus  mit  seinem  vorderen  Fortsatz  auf  dem  Boden.  Die  Axe 
des  gesamten  Fussskelettes  verläuft  nicht  mehr  in  einer  geraden, 
sondern  beschreibt  eine  nach  aussen  konvexe  Linie.  Die  hoch- 
gradigsten Veränderungen  treJGFen  fast  regelmässig  den  Talus.  Dieser 
ist  von  oben  abgeplattet,  sein  Hals  verlängert  und  nach  innen 
gedreht,  die  Längsachse  verläuft  gleichfalls  nach  aussen  konvex. 
Daneben  hat  sich  das  Verhältnis  zur  Tibia  geändert,  indem  die 
vorderen  Partieen  der  Talusgelenkfläche  mit  jener  ausser  Kontakt 
gekommen  sind,  sich  also  eine  Subluxationsstellung  entwickelt 
hat.  Ebenso  haben  sich  die  Beziehungen  des  vorderen  Talusteiles 
zum  Os  naviculare  verändert,  welches  eine  Subluxation  nach  innen 
aufweist;  die  gleiche  Abweichung  lässt  auch  das  Os  cuboides  in 
seinem  V^erhältnis  zum  Calcaneus  erkennen.  Die  durch  diese 
Stellungsänderungen  hervorgerufene  Innenrotation  des  Fusses 
pflanzt  sich  auch  nach  oben  fort  und  ergreift  neben  der  Tibia 
auch  den  Oberschenkel,  sodass  sich,  bleibt  die  A£Pektion  un- 
behandelt, neben  den  Gelenkveränderungen  des  Fusses  auch  noch 
solche  in  Knie-  und  Hüftgelenk  hinzugesellen;  genannte  Gelenke 
werden  sich  dann   nach  Massgabe   der  abnormen  Stellung  trans- 
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formieren.  Beim  Elumpfu&s  hat  die  Proportion  der  oijizdinea 
Knoehen  za  einander  Schaden  gelitten,  indem  der  grösete  Teil 
seiner  Lftnge  auf  Kosten  des  hypertrophischen  Talus  zu  setzen 
ist.  Diese  abnorme  Längenentwicklong  ist  an  der  Auasanseite 
starker  ausgeprägt,  womit  gleichzeitig  eine  Verlängerung  su 
Gunsten  der  äusseren  Fussfläche  verbunden  ist,  die  ihrerseits 
mit  einer  Verkürzung  der  inneren  einhergehen  muss.  Während 
sich  am  Talus  wesentlich  hypertrophische  Vorgänge  bemerkbar 
machen,  beobachten  wir  am  Calcaneus  das  Gegenteil.  Dieser  ist 
in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  überhaupt  nicht  nachweisbar 
oder  doch  äusserst  rudimentär  entwickelt,  namentlich  ist  der  Proc. 
post.  und  damit  die  Ferse  von  dieser  Hypoplasie  betroffen,  währ^id 
der  Proc.  ant.  eine  Massenzunahme  aufweist.  Auch  an  diesem 
Knochen  besteht  am  vorderen  Ende  sowohl  wie  am  hinteren  eine 
Drehung  nach  einwärts.  An  diese  Transformation  der  grosseren 
Knochen  schliesst  sich  die  der  kleineren  an  und  daran  die 
Stellungsänderung  von  Metatarsus  und  Phalangen,  sodass 
schliesslich  der  innere  Fussrand  abnorm  hoch,  der  äussere  abnorm 
tief  zu  stehen  kommt.  Das  Os  naviculare,  weiches  normaler- 
weise am  inneren  und  äusseren  Rand  gleiche  Stärke  zeigt,  ist  im 
Klumpfussskelett  an  der  Innenseite  viel  voluminöser,  während  es 
nach  aussen  schmäler  wird,  es  hat  also  eine  mehr  keilförmige 
Gestalt  angenommen.  Die  Fibula  hat  häufig  eine  Drehung  nach 
vorne  und  aussen  erlitten,  sodass  der  Malleolus  ext.  in  hoch- 
gradigen Fällen  direkt  nach  vorne  sieht.  Erst  in  zweiter  Linie 
kommen  die  Veränderungen  der  Weichteile  in  Betracht,  denen 
man  früher  den  grosseren  Einfluss  bei  der  Pathogenese  einräumte. 
An  der  Muskulatur  fallt  uns  vor  allem  die  starke  Atrophie  auf^ 
welche  die  gesamte  Unterschenkelmuskulatur  gleichmässig  befällt. 
Dieselbe  ist  lediglich  auf  Kosten  der  Inaktivität  zu  setzen,  da  das 
Klumpfussskelett  nur  ganz  geringe  Exkursionen  Z4AlässL  Neben 
dieser  Atrophie  der  Muskeln  besteht  noch  eine  Retraktion,  welche 
die  Sehnen  in  starker  Spannung  hält.  Hat  ein  Klumpfnss  mehrere 
Jahre  unbehandelt  bestanden,  dann  sind  nur  noch  spärliche  Reste 
von  der  bei  der  Geburt  noch  gut  entwickelten  Muskulatur  übrig. 
Während  die  Muskeln  im  Zerfall  begriffen  sind,  kommt  es  an 
<ien  Bändern  vorwiegend  zur  Schrumpfung,  dieselbe  betrifft  in 
ausgedehnter  Weise  nur  den  Bandapparat  an  der  saedialen  Seite 
und  an  der  Planta  pedis.  Am  stärksten  wird  davon  das  Lig. 
deltoides  und  die  Plantaraponeurose  betroffen,  sowie  auch  die 
tiefen   Bänder,   das   Ijig.   calcaneo-cuboideum  plantare  longum  et 
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breve.  Während  wir  es  auf  der  Innenseite  mit  einer  Entlastung 
des  ligaihentösen  Apparates  zu  thun  haben,  besteht  auf  der  Aussen- 
Seite  feine  Ueberdehnun^;  hier  sind  die  Bänder  verlängert.  Die 
Sehnen  des  Petoneus  löngus  und  brevis,  wie  auch  die  der 
Extensores  dig.  haben  infolge  der  Einwärtsrötation  einen  längeren 
Weg  zu  ihrer  Insertion  zurückzulegen  und  erleiden  eine  ent- 
sprechende Verlängerung.  In  einer  erheblicheh  Anzahl  von  Fällen 
kommt  es,  wie  Hueter  fahd,  zu  einer  Vetlagerung  der  Sehne  des 
Peroneus  longus,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  eine  Rinne  im  Os 
cuboides  auf  ihrem  Weg  zur  Insertion  benutzt,  sondern  in 
schrägem  Verlauf  über  den  Calcaneus  hinwfegzieht.  Da  mit  del* 
Värusstellung  noch  eine  Eqninusstellung  einhergeht,  so  kommt  es 
zu  einer  Entlastung  der  Wadenihuskulätnr,  die  sich  in  einer  oft 
sehr  erheblichen  Retfaktion  und  Schrumpfung  der  Achillessehne 
kund  giebt. 

V.  Therapeutlsehe  Massnahmen. 

In  der  Behandlung  des  Klumpfusses  stehen  sich  zwei 
Methoden  gegenüber,  eine  konservative,  orthopädische  und  eine 
operative;  diese  sucht  durch  Entfernung  der  am  stärksten  de- 
formierten Gewebe  eine  Korrektur  zd  erzielen,  während  jene  den 
Entstehnngsmechanismus  nachahmt,  jedoch  in  umgekehrtem  Sinne, 
und  so  allmählich  eine  Umformung  in  normaler  Richtung  erreicht. 
Zwischen  beiden  Methoden  schiebt  sich  noch  eine  vermittelnde 
ein,  welche  teils  orthopädisch,  teils  operativ  vorgeht,  nämlich  das 
Brisement  force,  das  durch  gewaltsaines  Dehnen  und  Brechen 
in  kurzer  Zeit  die  Stellung  ändert.  Unter  den  operativen  Mass- 
nahmen haben  wir  wieder  solche,  die  den  Knochen  in  Angriff 
nehmen,  wie  die  Talusexstirpatiön,  und  solche,  die  sich  nur  gegen 
den  Widerstand  der  Weichteile  richten,  wie  sie  durch  die 
Phelps'sche  Operation  verkörpert  werden.  Da  die  orthopädische 
Behandlung  immer  grosse  Änförderufigen  an  die  Geduld  sowohl 
von  Arzt  wie  Eltern  stellt,  ging  man  allmählich  zu  immer 
radikaleren  Methoden  über.  Nani entlich  waren  es  jene  Fälle,  die 
erst  im  späteren  Alter  den  Chirurgen  unter  die  Hände  kamen, 
welche  durch  ihren  hartnäckigen  Widerstand  zu  einem  operativen 
Vorgehen  berechtigten.  Durch  die  bei  diesen  Fällen  in  relativ 
kurzer  Zeit  erzielten  Erfolge  ermutigt,  ging  man  schliesslich  zu 
weit  und  huldigte  einer  unumschränkten  Operationswut,  die  nicht 
davor  zurückschreckte,  ein  Neugeborenes  nach  dem  gleichen 
Schema  zu  behandeln  wie  einen  inveterierten  Fall.     Ja  man  ging 
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sogar    so    weit,    die    Talusexstirpation,    sogar    bei    ganz    kleinen 
Kindern,    als   die   allein   zweckmässige  anzuempfehlen.     Erst    die 
Misserfolge,    welche  diesem  schablonenhaften  Vorgehen    aaf  dem 
Fasse  folgten,  konnten  hier  Klarheit   schaffen.      So   ist  man  nun 
von  der   operativen  Methode  immer  mehr   zurückgekommen   und 
reserviert  dieselbe  für  veraltete  Formen,  während  die  Klumpfüsse 
des  frühen  Kindesalters  das  eigentliche   Feld    für  die  Orthopädie 
abgeben.      Was    die    Operationen     anbetrifft,     so     gebührt     der 
Phelps'schen  der  Vorrang,    weil   dieselbe   das  Skelet  unbehelligt 
lässt  und  damit  die  Wachstumsstörungen  vermeidet,    welche  bei 
den  Resektionen  in  der  Folge  so  anangenehm  werden.   Aber  auch 
dieser    Methode    haften    Nachteile    an;    vor    allem    ist    hier    des 
Recidives  zu    gedenken,    das    gelegentlich    durch    die    sich    stark 
retrahierende  Narbe  geschaffen  wird.     Das  Ideal  der  Behandlung 
bleibt  eben  immer  ein  Verfahren,  das  die  normalen  anatomischen 
Verhältnisse  herzustellen  sucht,    und  dies  ist  nur  auf  unblutigem 
Wege  möglich.    Wir  stehen  aus  diesem  Grunde  auf  dem  Stand- 
punkt, alle  Fälle  von  Klumpfüssen  im  frühen  Kindesalter 
orthopädisch  zu  behandeln.     Für    die  Richtigkeit  dieses 
Prinzipes  sprechen  unsere  Erfolge.     Anders  verhält  es  sich 
bei  älteren  Kindern,  die  nicht  bei  Zeiten  einer  Behandlung  unter- 
worfen worden  waren.     Hier  hat  man  mit  festen,  unnachgiebigen 
Knochen  und  kontrakten  Weichteilen    zu    rechnen,    hier  sind  die 
Aussichten,  auf  orthopädischem  Wege  ein    günstiges  Resultat   zu 
erreichen,  ausserordentlich  gering,  deswegen  tritt  hier  die  operative 
Chirurgie  in  ihre  Rechte!     Vor  allem  wird   die  Operation  da  an- 
greifen, wo  die  hochgradigsten  Veränderungen  sind,  also  am  Talus. 
Man  ist  jedoch  in  neuerer  Zeit    von    der  Exstirpation    des  Talus 
wegen  der  Funktionsstörung,  die  dadurch  hervorgerufen  wird,  ab- 
gekommen.    Wir  haben  in  einem  Zeitraum  von  6  Jahren  nur  eine 
einzige  ausgeführt.      Der  Fuss    ist    eben    nach  Entfernung  dieses 
Knochens  stark  verkürzt,  die  Malleolen  treten  tiefer  und  können 
sogar  den  Boden  berühren,    was    für    das  Gehen    jedenfalls  kein 
Vorteil  ist;    zudem    sind    Dorsal-  wie  Plantarilexion    so    gut  wie 
aufgehoben.    Neben  der  Talusexstirpation  spielt  die  Ausmeisselung 
eines  Keiles  aus  dem  Talus  eine  grosse  Rolle,   die  Methode  giebt 
meistens  recht  zufriedenstellende  Resultate,  doch  ist  auch  sie  für 
alte  Klumpfüsse  zu  reservieren.     Um  noch   mit  ein  paar  Worten 
auf  die  Phelps'sche  Operation  zurückzukommen,  muss  erwähnt 
werden,     dass     von     verschiedenen    Seiten    über    sehr     günstige 
Resultate  berichtet  wird,    und    dass  die  Recidive,    gegen    welche 
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schliesslich  keine  Methode  gefeit  ist,  zu  den  seltenen  Ausnahmen 
gehören.  Streckeisen,  der,  wie  eingangs  berichtet,  schon  vor 
Phelps  die  Operation  in  Basel  ausführte,  erzielte  gute 
Resultate.  Die  Operation  beginnt  mit  einem  Schnitt  an  der 
Innenseite  des  Fusses,  welcher  das  Chopart'sche  Gelenk  trifft, 
dabei  werden  alle  Weichteile  gradatim  durchschnitten,  Muskeln, 
Fascien,  Bänder  und  Sehnen,  gelegentlich  schliesst  Phelps  diesem 
Weichteilschnitt  noch  die  Durchsägung  des  Collum  tali  an.  Es 
kommt  dann  zu  einem  weiten  Klaffen  der  Wunde,  die  mit 
Jodoformgaze  austamponiert  wird,  lieber  das  Ganze  kommt  ein 
redressierender  Gyps verband,  wie  ihn  auch  Streckeisen  zur 
Nachbehandlung  anwandte.  Was  die  übrigen  Operationen  betrifft, 
so  darf  man  wohl  sagen,  dass  eigentlich  keine  Sehne,  kein  Band 
und  kein  Knochen  unberührt  geblieben  ist,  ohne  dass  sich  die 
eine  oder  andere  dieser  Methoden  einen  dauernden  Platz  in  der 
Therapie  erobert  hätte,  Beweis  genug,  dass  die  Erfolge  wenig  zur 
Nachahmung  ermunterten! 

Während  in  neuerer  Zeit  die  Ansichten  über  den  Zeitpunkt, 
in  welchem  man  mit  der  Behandlung  beginnen  soll,  ziemlich  mit 
einander  übereinstimmen,  war  früher  über  diesen  Punkt  ein 
lebhafter  Streit  der  Meinungen.  So  empfiehlt  noch  Hueter  und 
V.  Volkmann,  die  Behandlung  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres 
einzuleiten.  Er  hält  eine  frühere  Inangriffnahme  wegen  der 
Zartheit  der  Haut  für  unzweckmässig,  indem  er  die  Gefahr  des 
Decubitus  fürchtet.  Dem  gegenüber  empfiehlt  der  Amerikaner 
Sayre,  und  mit  ihm  sind  wohl  die  meisten  Orthopäden  gleicher 
Ansicht,  die  gerade  in  der  frühzeitigen  Behandlung  die  beste 
Garantie  für  Erfolg  erblicken,  sofort  nach  der  Geburt  aktiv  vor- 
zugehen. In  einer  neueren  Arbeit  aus  der  Wiener  Klinik  warnt 
Schlichter  energisch  vor  einer  späten  Behandlung  des  Klump- 
fusses;  ebenso  redet  Hoffa  einem  frühen  Beginn  das  Wort. 
Bezüglich  der  Hautreizung,  wie  sie  sich  in  Ekzemen  und 
Decubitus  bemerkbar  macht,  ist  immerhin  festzuhalten,  dass  ein 
derartiges  Ereignis  ein  weit  geringeres  Uebel  darstellt,  als  ein 
kontraktes,  widerstandsfähiges  Fussskelett,  bei  dem  eine  Ideal- 
heilung in  Frage  gestellt  wird.  Geiade  bei  der  späten  Behandlung 
mit  erstarrenden  Verbänden  beobachten  wir  das  so  häufige  Auf- 
treten von  Recidiven.  Man  hat  deshalb  eine  weit  grössere  Zahl 
von  fixierenden  Verbänden  nötig,  als  wenn  man  früher  an- 
gefangen hätte.  Schon  Hippocrates  sagt  in  seinem  Buch  de 
Ärticulis:   „Von  denen,  deren  Füsse  mit  Deformität  nach   innen 
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vetdreht  sind,  könneii  die  meisteii  geheilt  Werden,  Wenn  die  Ab- 
weichung nicht  gär  zu  bedeutöüd  ifet  öder  sich  tei  ältötfeii 
Kiöderü  eiilstellt.  Es  ist  inithiii  am  besten,  dergleichen  Ufebel 
möglichst  schnell  zu  heilfeh,  bevöi*  hoch  dife  Fussknöbheil 
aöi  Üntferschfenkel  giar  ^.u  sehr  iiii  Wachstum  zuriickblfeiben." 
Was  also  hier  vor  llifehr  als  2000  Jahren  enlpfohlen  wurde,  ist 
aufch  noch  für  ubs  massgebend!  Das  Ziel  der  Thöi-äpife  besteht 
darin,  einen  öegehdrück,  der  im  Sihne  einer  Abduktioh  und 
Phonation  Wii-kt,  zu  schätffen.  Dilt-ch  diesen  Druck  ih  dei"  um- 
gekehrteii  Richtung  erreichen  wir,  dass  mit  der  Zeit  eihe  Unl- 
fofmung  dies  Fussskelöttes  herbeigeführt  wird,  tiiid  däss  jenö 
Töilö,  die  durch  die  pathologische  Stelluiig  sich  ih  öxcössiver 
Weise  in  det  falschöii  Ilichtüng  vetgröSs^Hfeii,  nun  an  diesen 
Stellen  zuf  Atrophie  gebrächt  werden.  Diese  Ufeberlegung  zeigt 
uhs  deutlich  deü  einzuschlagehden  Weg.  Die  Entstehung  der 
abnorthen  Knochen-  und  Gelenkforiii  ^^^ar  eine  allmähliche,  ebfeliso 
allmählich  muss  auch  unsere  Behandlung  den  etitgegeng^setzteü 
Züstäüd  hetböiführen.  Nur  durch  Methoden,  welche  eine  Dauer- 
wirkung entfalten,  körinen  >^ir  diese  Transformation  erreicheii. 
Gelegfeütliche  o|)erative  Massnahmen  haben  dabei  nur  deii  Wort 
unterstützender  Faktol-eri,  spleciell  die  Tenotömie  der  Achilles- 
sehne, Welche  all  den  Fällen  unseres  Materials  des  öfteren  in 
Aliwendtlrig  kam.  Durchsehrieidüng  grösserer  Muskelgruppeii  ist 
schon  aus  dem  Grund  nicht  ziveckmässig,  weil  die  spätere 
Funktion  dadurch  nächteilig  beeinflusst  wird.  Bei  sehr  früh- 
zeitiger Behandlung  des  Klumpfusses  wird  eine  grosse  Aiizahl 
von  Teiiotomieti  entbehrlich,  zu  denen  man  früher  get'^ühgen 
war,  wenn  man  das  Üebel  erst  nach  Jahren  in  Abgriff  nahm. 
Ein  weiteres  sehr  wesentliches  Moiüent,  mit  dem  man  bei  später 
Behandlung  zu  i'echlieh  hat,  ist  die  degerierative  Atrophie,  Welche 
sich  aus  dem  moüatelangen  Nichtgebrauch  unfehlbar  entwickelt. 
Je  frühdi"  wit  dem  Fuss  eine  normale  Stellung  geben,  desto  ehei- 
werden  wir  die  Muskeln  in  Stand  setzen,  funktionstüchtig  zu 
werden,  da  dieselben  bei  einigermassen  normaler  Fussform  eineh 
Effekt  auszuüben  vermögen,  was  ihnen  an'  einem  kontrakteä 
Skelett  nicht  gelingt.  Der  grosse  Vorzug  der  langsamen 
orthopädischen  Behandlungsweise  liegt  darin,  dass  er  von  den 
Naturkräften,  speziell  von  der  Transformationskraft,  Gebrauch 
macht,  während  alle  Tenototoien  und  Exstirpationen  nicht  imstande 
sind,  einen  Einfluss  auf  die  Knochenconfiguration  auszuüben. 
In    den    späteren    Jahren    sielit    man    oft    von    der  maschinelleii 
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Jhßri^pie  gunstige  Erfqlge,  (}qch  ist  ^ie^e  Beh^n41i:^ng  fü^*  klpiae 
Kinder  uDl^i-auchbar,  einmal  wegen  der  Sch\yierigk^it  djeselbefi 
f\i\  den  zarten  Körperteilen  ql^ne  ^^chtßil  zi;  befestigen,  dapn 
wegen  ^er  n^angell^aften  Reinlichkeit.  Das  souveräne  Mittel 
in  der  frul^zeitigen  ^lan^pfussbehandlung  ist  d^r  (jyps- 
yerbai:^d,  4er  die  Korrektur  j^m  besteri  garantiert,  ^ir  {cpunep 
(Jie  Therapie  von  zwei  Gresicjitspunkten  betrachten,  einip^l  sin4 
es  redressierende  ^^{inipulationen,  niit  denen  (lie  entgegengesetzte 
Stellung  erreicht  wird,  dann  sind  es  Apparate  odßr  Verbände, 
yrelclie  dje  erreicl^te  Jtorrektur  fixieren.  Dje  Jßejiandlung  wird 
(iadnrc(i  eingeleitet,  dass  man  den  Fuss  mobilisiert.  Zu  fiesem 
Zweck  bedienen  wir  uns  fast  ausschliesslich  des  nianuellen 
modellierenden  {iedressements,  vie  es  von  Lorenz  be- 
schrieben worden  ist.  Pabei  verwenden  Avir  stets  den 
bekannten  dreieckigen  Holzkeil,  der  an  seiner  oberen  Kante 
gut  gepolstert  sein  muss.  Per  Unte^rschenkel  wird  n.WH  ^lit  der 
einen  Hand  fixiert,  während  mit  der  anderen  der  Fnss  ergriffen 
wird,  welcher  auf  dem  untergeschobenen  Keil  ruj^t.  Nun  beginnen 
Knetungen  des  Fusses,  Vielehe  zur  Be\^eglichkeit  führen. 
Wesentlich  an  der  Methode  ist,  dass  wir  uns  nicht  mit 
einer  erreichten  Normalstellung  im  Sinne  4er  Obduktion, 
Pronation  und  Dorsalflexion  begnügen,  sondern  wir  er- 
zeugen eine  Ueberkorrektur  und  bekämpfen  somit  4ie 
Neigung  des  Fasses,  in  die  pathologische  Stellung  zurück- 
zukehren. Die  redressierenden  Meinipulf^tionen  ipü^sen  zweierlei 
Richtungen  in  sich  vereinigen,  einmal  ist  ein  Zug  in  abduzierendem 
Sinne  vorzunchnien,  damit  muss  gleichzeitig  ein  Druck  n^ch 
pbep  und  aussen  verbunden  sein;  eine  jede  der  den  Klnmpfuss 
konstituierenden  Komponenten  wird  einzeln  in  Angriff  geno^naen, 
wir  korrigieren  also  zuerst  die  Adduktion.  Der  Fuss  ruht 
mit  dem  üorsum  auf  dem  Keil,  eine  Hand  erfasst  den  Yorderfuss 
und  übt  gleichzeitig  einen  Druck  nnd  Zug  nach  der  entgegen- 
gesetzten Richtung  aus.  Dies  wird  so  lange  wiederholt,  bis  der 
Widersitand  einigerniassen  überwunden  ist  und  der  Fuss  von 
selbst  etwas  in  der  neuen  Stellung  verharrt  oder  jedenfalls  durch 
leichten  Zug  dahin  gebracht  werden  kann.  Bei  diesen 
Redressionen  bildet  der  erwähnte  Keil  das  Hypomoclilion. 
Hat  man  eine  gewisse  Beweglichkeit  erreicht,  dann  bedarf  man 
des  Keiles  nicht  mehr.  Man  setzt  dann  die  Vola  gegen  die 
Planta,  und  während  man  mit  der  anderen  Hand  den  Unter- 
schenkel fixiert,    sucht  man    den  Spitzfuss   zu  korrigieren.     Dies 
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wird  so  laDge  fortgesetzt,  bis  die  Fussspitze  einem  leichten  Zug 
nach  oben  Folge  leistet;  es  muss  jedoch  im  übei*triebenen  Mass 
geschehen,  um  eine  grössere  Exkursionsfähigkeit  zu  erlangen. 
Wir  fahren  mit  den  Dorsalflexionen  fort,  bis  wir  einen 
pes  calcaneus  erzielt  haben.  Oftmals  gelingt  es,  schon  iu  einer 
Sitzung  eine  passive  Beweglichkeit  zu  erreichen.  Haben  diese 
redressierenden  Vorbereitungen  die  Weichteile  genügend  mobilisiert, 
so  werden  die  richtigen  statischen  Verhältnisse  dadurch  für 
die  Dauer  herzustellen  gesucht,  dass  wir  fixierende  Verbände 
anlegen;  es  folgt  die  Eingypsung.  Der  Anlage  des  Verbandes 
geht  die  Einwickelung  der  Extremität  mit  einer  Flanellbinde 
voraus,  was  zur  Verhütung  des  Decubitus  dient.  Während  des 
Anlegens  der  Bindetouren  spielt  der  fixierende  Assistent  die 
Hauptrolle,  der  den  Fuss  in  der  richtigen  Stellung,  am  besten 
mit  einem  Bindenzügel,  hält.  Ist  der  Gypsverband  fertig  an- 
gelegt, dann  handelt  es  sich  darum,  ihn  in  der  korrigierten 
Stellung  erhärten  zu  lassen.  Sehr  zweckmässig  ist  hier  die 
Benutzung  einer  Holzsohle  zur  Nachkorrektur;  wir  üben 
damit  auf  die  Sohle  einen  Druck  in  überkorrigierter  Stellung  aus, 
bis  der  Gyps  vollständig  erstarrt  ist.  Der  Verband  muss  nach 
oben  bis  zum  Knie  reichen  und  darf  nach  abwärts  die  Zehen 
nicht  überschreiten,  damit  eine  fortwährende  Kontrolle  der 
Cirkulation  ermöglicht  wird.  Dies  ist  von  grosser  Wichtigkeit, 
weil  man  bei  Vernachlässigung  dieser  Vorschrift  oft  sehr  un- 
angenehme Zwischenfälle  erleben  kann.  Durch  die  Knetungen 
und  die  Dehnung  in  den  tieferen  Gewebsscliichten  kommt  es, 
zumal  bei  älteren  Kindern,  wo  ein  grösserer  Kraftaufwand  er- 
forderlich ist,  bisweilen  zu  Schwellung  und  Oedem.  Befindet 
sich  nun  der  Fuss  iu  einem  eng  anschliessenden,  unnachgiebigen 
Verband,  so  ist  damit  notwendigerweise  eine  Behinderung  des 
arteriellen  Zuflusses  sowohl,  als  auch  des  venösen  Rückflusses 
verbunden,  eine  Störung,  welche  gelegentlich  zu  Nekrosen  und 
Gangrän  des  Fusses  Anlass  geben  kann.  Bleiben  die  Zehen 
lange  weiss,  so  ist  damit  die  strikteste  Indikation  zur  Entfernung 
des  Verbandes  und  zur  erneuten  Anlage  gegeben.  Weiterhin 
hat  man  für  Hochlagerung  der  Extremität  nach  Erhärten  des 
Verbandes  Sorge  zu  tragen.  Bei  älteren  Kindern,  welche  dem 
Redressement  erhebliche  Schwierigkeiten  bieten,  reicht  man  mit 
den  hier  geschilderten  Massnahmen  nicht  immer  aus,  auch  ist 
dabei  stets  eine  Narkose  notwendig,  die  man  bei  kleinen  Kindern 
entbehren  kann.     Um   diese   hartnäckigen  Widerstände   zu   über- 
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winden,  sind  die  verschiedensten  Apparate  angegeben  worden. 
In  Amerika  befinden  sich  die  ,,Thomas  wrench^  und  die  von 
Bradford  und  Shaffer  angegebenen  Instrumente  viel  in 
Gebrauch,  deren  Prinzip  dahin  hinausläuft,  mit  Hilfe  eines  langen 
Hebelarmes  die  Händekraft  wirksam  zu  unterstützen.  Wir 
wenden  zu  diesem  Zweck  bei  hartnäckigen,  kontrakten 
Klumpfüssen  bisweilen  den  Lorenz'schen  Apparat  für 
orthopädische  Redression  an.  Dabei  wird  der  Unterschenkel 
zwischen  zwei  gepolsterten  Klemmen  allseitig  fixiert,  während 
gleichzeitig  um  den  Vorderfuss  eine  Schlinge  aus  festem  Tuch 
gelegt  wird;  dieselbe  ist  am  Apparat  befestigt.  Nun  wird  durch 
Schraubenwirkung  die  Schlinge  mit  fortwährendem  Zunehmen  der 
Kraft  angespannt  und  der  in  ihr  ruhende  Fuss  gerade  gerichtet. 
Wir  können  mit  diesem  Apparat  eine  sehr  grosse  Kraft  entfalten 
und  rasch  eine  Korrektur  erzielen.  Bei  älteren  Kindern,  welche 
schon  laufen,  legen  wir  dann  einen  dicken  Gypsgehverband  an, 
verstärken  denselben  durch  Fourniere  und  legen  noch  zum  Schutz 
eine  Stärke  bin  de  darüber. 

Ein  solcher  Verband  hält  bei  einiger  Sorge  mehrere  Wochen. 
Sehr  oft  legen  wir  auch  Gypsverbände  bis  über  das  Knie 
an,  und  zwar  in  flektierter  Stellung  des  Unterschenkels; 
einmal  um  das  Abstreifen  des  Verbandes  zu  verhindern, 
was  gelegentlich  vorkommt,  dann  um  gleichzeitig  die  Ab- 
duktion  zu  unterstützen.  Das  Kind  wird  nämlich  ge- 
zwungen, das  Bein  zu  abduzieren  und  nach  aussen  zu 
rotieren,  weil  der  Verband  an  der  medialen  Seite  ein- 
schneidet und  ihm  Beschwerden  verursacht,  sobald  es 
die  entgegengesetzte  Stellung  einzunehmen  versucht. 

Neben  diesem  Contentivverband  kommt  in  zweiter  Linie 
die  Gypsschiene  in  Anwendung,  die  neben  einigen  Mängeln  auch 
grosse  Vorteile  besitzt.  Die  Schiene  wird  nur  auf  der  medialen 
Seite  des  Fusses  angelegt,  sie  stellt  ein  Negativ  dar  und  wird, 
gut  gepolstert,  mit  Binden  befestigt.  Diese  Behandlung  hat  den 
Vorteil,  dass  der  Verband  täglich  entfernt  werden  kann,  und 
somit  die  Vornahme  redressierender  Bewegungen  von  Seiten  der 
Eltern  ermöglicht  wird.  Die  Muskulatur  wird  dadurch  täglich 
geübt,  ausserdem  wird  durch  das  öftere  Kneten  die  Mobilisation 
eine  vollständigere.  Der  Nachteil  besteht  in  der  mangelhaften 
Fixation  und  darin,  dass  der  geschilderte  Vorteil  bei  Nachlässig- 
keit von  Seiten  der  Pflege  verscherzt  wird,  wenn  die  so  ausser- 
ordentlich wichtigen  Redressionen   aus   falsch  angebrachtem  Mit- 
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leid  mit  dem  Kind  unterlassen  werden.  Wir  reservieren  des- 
wegen die  Gypsschiene  für  ein  späteres  Stadiam  der  Behandlung 
und  begnügen  uns  iür  den  Anfang  mit  dem  Gypsverband,  welcher 
nur  wenig  Achtsamkeit  von  Seiten  der  Pflege  verlangt  and  des- 
wegen die  beste  Verbandart  für  die  poliklinische  Praxis  ist.  Die 
Gypsschiene  ist  dann  am  Platz,  wenn  wir  einen  Decubitus  be- 
kommen haben,  der  uns  an  der  Fortsetzung  der  Behandlung 
hindert  und  wir  den  Fuss  nicht  ohne  jegliche  Korrektur  lassen 
wollen.  Nun  ist  es  freilich  mit  einem  einma%füi  Verband  nicht 
gethan,  je  nach  der  Schwere  des  F*alles  erneuem  wir  denselben 
jede  Woche  oder  mindestens  alle  14  Tage,  wobei  wir  regeln^ässig 
redressieren  und  immer  einen  höheren  Grad  von  Vollkommenheit 
zu  erreichen  suchen.  In  besonders  günstigen  Fällen^  speziell  bei 
Kindern,  welche  kurz  nach  der  Geb^^rt  in  Behandlung  kommen, 
gelingt  es  manchmal,  schon  mit  einem  einzigen  Verband  eine 
befriedigende  Stellung  zu  erreichen,  wie  dies  in  einem  Fall 
unseres  Materiales  (No.  26)  geschehen  ist.  Nach  einer  grosseren 
Anzahl  von  Verbänden  haben  wir  oft  schon  eine  Valgusstellung 
erzielt.  Freilieh  gelingt  es  nicht  immer,  schon  beim  ersten  Mal 
die  verschiedenen  Komponenten  der  Klumpfussstellung  zii^  korrigieren, 
oft  müssen  wir  uns  damit  begnügen,  wenn  wir  eine  Abduk^on 
erreicht  haben.  Wir  verzichten  daher  für  den  Anfang  auf  die 
Korrektur  der  Spitzfussstellung.  Ein  recht  unangenehmes  Er- 
eignis ist  der  bisweilen  auftretende,  oft  unvermeidliche  DBCuhitus 
an  der  Aussenfläche  des  Fussrückens.  Durch  die  Drehung  des 
Fusses  nach  der  entgegengesetzten  Richtung  kommt  es  zur 
Faltenbildung  in  der  Haut,  diese  Falten  werden  im  Verband  ge- 
drückt und  fuhren  zum  Decubitus.  Diese  Komplikation  ist 
insofern  unangenehm,  als  sie  auf  die  Mutter  oft  so  abschreckend 
einwirkt,  dass  sie  ihr  Kind  der  Behandlung  entzieht  und  es 
lieber  bei  seinen  Klumpfüssen  bewenden  lasst;  derartige  Fälle 
haben  wir  alljährlich  zu  beobachten  Gelegenheit.  Man  hat  sogar 
vorgeschlagen,  zur  Verhütung  dieses  Ereignisses  eine  ovaläre 
Excision  der  Haut  an  der  Aussenseite  vorzunehmen.  Ist  der 
Decubitus  aufgetreten,  so  ist  es  zweckmässig,  die  Stelle  durch 
einen  gefensterten  Gypsverband  zu  entlasten  oder  einfach  zur 
Gypsschiene  seine  Zuflucht  zu  nehmen.  Durch  eine  mit  peinlicher 
Sorgfal;  angelegte  Flanellbinde  lässt  sich  der  Decubitus  in  vielen 
Fällen  hintan  haiton.  Wir  fahren  mit  den  Gontentivverbänden 
solange  fort,  bis  die  Stellung  des  Fusses  dauernd  eine  gute  ist; 
dies   ist  je   nach  der  Schwere  von   verschiedener  Dauer;    oft  ge- 
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|ii}gt  ps,  §cbon  fli^it  ^in^f  Ifleineren  Ai^zaUl  von  Yerbänden  eine 
gifte  StelI^pg  ^u  ßrrfiiphen,  soda^^  ii)f|i)  bald  zu  Iqaef'ep  Yerbi^nd- 
Qietbo(l^n  ühefge|iei^  k^i^i);  oft  ist  mai)  abey  auch  gezwungen, 
^in  halbes  Ja)^r  pd^r  nqpb  l^i^g^r  immef  i^ieder  ein^ugypseq,  44 
der  F|iss.  stets  I^pigung  zur  Adduktio«  verrat.  i{§,hen  wir  dies 
^inms^  bis  zu  dßm  Zeitpunkt,  wo  das  ^ind  zi^  laufen  l^ßgjpot, 
i^it  Effolg  bekämpft,  so  hallen  Y^ir  d^s  gröbste  Stück  Arbeit 
l^inter  uq^,  wßil  iins  dann  in  uTiserem  Be8trebe|i  dip  Iförperlast 
unter^ti^tzt,  ^ip  den  Fu§s  in  proi^ierte  S^ellupg  dri;clet-  Njiu 
geilen  iprir  zu  lo^e^  Verbandsmet^ioden  über,  die  yqr  dem  (jyps- 
verbapd  den  gro^s^n  Vorzug  h^beq,  (lass  das  Spiel  der  Musl^ulat^uf 
in  keiner  Weise  beeinträchtigt  wird-  Dipse  Yerbände  wenden  wir 
mich  schqn  zu  einer  frühen  Zßit  (vn,  ij^enn  ^\xtc\\  ^iq  Qypsverb^nde 
bereit^  eii^ß  gutß  Stellung  und  Mobilisierung  erreicht  ist.  Unter 
allen  Vßrb.andmethoden  geben  wir  der  ^arwell'schen  den 
Vqr^ug.  pie  Gypsverbände  haben  ihren  Pienst  gethap,  und  ^ie 
Teilung  ist^  i^ls  yollendet  anzuseilen,  wei^n  man  konstatiert,  dass 
dßr  Fuss  ahi^e  jegliche  Schwierig)ceit  aus  der  ll^i^^^^^^P^Qg  ^^ 
die  Pronation  übergeführt  werden  Icapn  und  d*^  Planta  pedis 
^irekt  n^ch  unten  schaut-  Während  wir  bei  Anlegnng  des  Gyps- 
ve^bandes  einefi  allseitigen  Prucl^  i^^f  die  Extremität  aus4^en, 
haben  wir  es  beim  Barwell  mit  elastischen^  Zug  zu  thun,  der  nur 
auf  einer  Seite,  der  tranken,  einwirkt  und  die  normale  unbe- 
helligt lässt.  Die  BarwelTsche  Methode  zeichnet  sich  vor 
allen  ^nd^^*^^  durch  Bequemlichkeit  und  Sicherheit  ^Hs, 
weil  sie  die  Hauptanfo^derungen,  ^ie  man  an  einen 
prthop^dischen  Apparat  stellt,  i^ämlich  Einfachheit, 
leichte  Anlegung  ufld  geringes  Gewicht,  voUkoninien 
erfüllt.  Dazu  kommt  noch  als  unterstützendes  Moment,  das« 
dieser  Verband  die  normale  Muskelfunktion  nachahmt,  da 
ja  di^  Gummiscl^l^uche  in  der  Zugrichtung  der  auss.er  Funktion 
befindlichen  oder  mangelhaft  funktionierei^den  Muskeln  abgelegt 
-i^erden.  Zweckmässig  verwendet  man  zur  Herstellung  des  Ver- 
bandes das  von  Johnson  &  Johnson  in  New-Bruns\\ick  U.  S.  A* 
in  den  Handel  gebrachte  gelbe  amerij^anische  Heftplaster,  da$ 
^ich  vor  allen  andern  durch  grosse  Klebkraft  und  absolute  Reiz- 
losigkeit auszeichnet;  wir  haben  darunter  niemc^ls  Ekzeme  oder 
starke  M^ceration  der  Haut  auftreten  sehen.  Dem  Barw eil' sehen 
ähnlich  ist  der  Sayre'sche  Verband;  wir  wenden  jedoch  nur  den 
ersteren  an,  schon  wegen  der  Einfachheit,  die  für  die  poliklinische 
Prai^is  unerlässlich  ist.     Der  Verband  stellt  sich  folgendermasseu 
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dar.  Er  besteht  aus  zwei  Pflasterstreifen,  einem,  der  der  Planta 
pedis  entsprechend  zugeschnitten  ist,  und  einem  zweiten,  welcher 
den  Unterschenkel  direkt  unter  dem  Knie  umfasst.  An  dem 
oberen  Streifen  wird  nun  ein  an  dessen  Aussenseite  mit  einem 
Haken  versehenes  Stahlstück  angebracht,  das  von  einem  dritten 
Pflasterstreifen  bedeckt  wird,  dermassen,  dass  nur  die  Oese  zu 
Tage  tritt.  An  der  Sohlfläche  befindet  sich,  dem  äusseren  Fuss- 
rand  entsprechend,  ein  Ring  befestigt.  Ueber  das  Ganze  legt 
man  dann  noch  einen  massig  straffen  Flanellbinden  verband. 
Empfehlenswert  ist  es,  verschiedentlich  in  die  Bindentouren  ein 
Loch  zu  schneiden,  durch  welches  jedesmal  die  Oese  durchgesteckt 
wird;  hierdurch  wird  eine  bessere  Befestigung  ermöglicht.  Die 
beiden  Oesen  werden  nun  durch  einen  starken  Gummizug,  der 
an  beiden  Enden  mit  Haken  versehen  ist,  miteinander  in  Ver- 
bindung gebracht.  Ist  das  Kind  älter  und  geht  bereits,  so  lassen 
wir  an  der  Aussenseite  des  Schuhes  eine  Oeffnung  anlegen,  durch 
welche  die  Oese  gesteckt  wird.  Den  Erfolg  dieses  Ver- 
bandes erhöhen  wir  im  gegebenen  Fall  dadurch,  dass 
wir  noch  einen  Roser'schen  Bügel  anlegen.  Letzterer 
genügt  für  jene  Fälle,  die  keine  Tendenz  zur  Innenrotation  im 
Hüftgelenk  zeigen  und  wo  es  sich  nur  darum  handelt,  den 
äusseren  Fussrand  in  die  Höhe  zu  drängen,  also  die  pronierte 
Stellung  beim  Gehakt  herbeizuführen.  Im  Barwell 'sehen  Ver- 
band wird  die  Mukulatur  niemals  der  Atrophie  oder  fettigen 
Degeneration  anheimfallen,  ausserdem  befördert  die  Beweglichkeit 
die  Heilung.  Von  Vorteil  ist  auch  die  Möglichkeit,  die  Zugkraft 
nach  Ermessen  abstufen  zu  können,  ohne  den  Verband  vorher 
entfernen  zu  müssen.  Gleichzeitig  können  täglich  Massage  und 
Kedressionen  vorgenommen  werden.  Haben  wir  nun  mit  Gyps- 
verband  und  Bar  well  eine  gute  Stellung  des  Fusses  erreicht, 
dann  ist  der  erste  Akt  der  Behandlung  erledigt.  Es  handelt 
sich  jetzt  darum,  zur  nicht  minder  wichtigen  Nachbehandlung 
überzugehen,  deren  Anforderungen  an  Zeit  und  Geduld  keineswegs 
geringe  sind.  Zu  dieser  Zeit  fängt  der  kleine  Patient  meist  zu 
gehen  an  und  nun  gilt  es,  den  Gang  möglichst  zu  verbessern« 
Zu  diesem  Zweck  bedienen  wir  uns  seit  langem  des  Roser'schen 
Bügels,  mit  dessen  Hilfe  wir  den  äusseren  Fussrand  erheben  und 
so  bei  jedem  Schritt  eine  Selbstkorrektur  erzielen.  Das  längere 
Tragen  desselben  ist  durchaus  notwendig,  weil  selbst 
der  best  redressierte  Klumpfuss  noch  nach  Monaten 
und    Jahren    Neigung    hat,    in    seine    alte    Lage    zurück- 
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zukehren.  Deshalb  ist  gerade  die  Nachbehandlung  von  so 
grosser  Bedeutung,  denn  wenn  dieselbe  nicht  richtig  durchgeführt 
wird,  so  erleben  wir  entweder  ein  Recidiv  oder  mindestens  ein 
mangelhaftes  Resultat.  Die  Fälle  unseres  Materiales  bestätigen 
dies  vollauf.  Durch  eine  ebenso  einfache  als  sinnreiche  Er- 
findung des  Herrn  Dr.  Pfisterer,  frühereix  Assistenzarztes  am 
Kinderspital,  gelingt  es,  gleichzeitig  die  in  manchen  Fällen  stark 
ausgesprochene  Innenrotation,  welche  sich  oft  auf  das 
ganze  Bein  erstreckt,  zu  bekämpfen.  Diese  wirksam  aus- 
zugleichen, ist  umso  wichtiger,  als  dieselbe  den  hart- 
näckigsten Widerstand  leistet,  nachdem  schon  die 
übrigen  Komponenten  des  Klumpfusses,  wie  Adduktion^ 
Supination  und  Plantarflexion  längst  korrigiert  sind. 
Ebenso  wie  mit  der  Heussn er' sehen  Schiene  erreichen  wir 
mit  diesem  einfachen  Apparat  eine  gute  Korrektur;  dabei  hat 
derselbe  den  grossen  Vorzug,  dass  das  Kind  damit  umhergehen 
kann,  während  es  beim  Tragen  der  Heussner'schen  Schiene  an 
das  Bett  gefesselt  ist.  Die  Pfisterer'sche  Methode  ist  speciell 
für  doppelseitige  Klumpfüsse  geeignet.  Bei  Anwendung 
derselben  korrigiert  sich  der  Fuss  von  selbst.  Pfisterer  geht 
folgendermassen  vor:  Zwei  gewöhnliche  Schuhe,  welche  mit 
Roser'schen  Bügeln  an  ihren  äusseren  Rändern  versehen  sind, 
werden  durch  einen  Gummischlauch  mit  einander  verbunden  und 
zwar  so,  dass  der  Schlauch  an  beiden  Bügeln  leicht  zu  be- 
festigen ist,  eventuell  mit  Haken.  Der  Schlauch  erstreckt  sich 
nun  von  dem  einen  Bügel  ausgehend  an  der  hinteren  Circumferenz 
des  Schuhes  entlang,  wo  er  an  der  höchsten  Stelle  des  Schuh- 
schaftes durch  einen  Ring  geht,  sich  auf  den  Schuh  des  anderen 
Fusses  erstreckt  und  nun  abfällt,  um  zu  seiner  Befestigungsstelle 
am  Roser'schen  Bügel  zu  gelangen.  Der  Schlauch  darf  nicht  zu 
lang  sein,  sondern  muss,  den  Exkursionen  der  kindlichen 
Extremitäten  entsprechend,  unter  leichter  Spannung  angelegt  sein. 
Sobald  nun  der  kleine  Patient  einen  Schritt  macht,  wird  der 
Schlauch  gedehnt,  damit  die  Kraft  auf  den  Roser'schen  Bügel 
und  den  Fuss  übertragen,  welche  nun  denselben  in  Abduktion  und 
Aussenrotation  versetzt.  Ebenso  geht  es  beim  folgenden  Schritt 
auf  der  anderen  Seite.  So  erreicht  man  mit  dieser  einfachen 
Methode  eine  fortwährende  Autokorrektion,  die  so  lange  wirkt, 
wie  das  Kind  sich  bewegt.  Bei  Anwendung  genannten  Verfahrens 
sind  nun  die  Vorteile  des  Roser'schen  Bügels  mit  der  Wirkung 
der  Heussner'schen  Schiene  in  denkbar  einfachster  Weise  kom- 
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biniprt.      Nacl^stehei^d     eine    4bbii4^Mgj     um    4ip    Wirkung    ?u 
demQiistrieren. 


Die  Heussi^er'sche  Spirj^lschi^i^e  ^endep  wir  gelegent- 
lich !in,  wei^n  wir  das  Kind  aus  be^onde^'en  (]fr4f)4^^  ^'bne 
fingierende  Verbände  lassen  flfiussen  und  ^ßc\\  ein§  mQg^^c)ist  gute 
Stellung  behalten  ^pllen.  Ihre  Anwendung  ei^ipftehH  sicl\  be- 
sonders für  die  Nacht;  auch  sie  ist  ^auptsac):^lic^  gegen  die 
bartnackige  Jnnenrptation  der  ges^intep  Extreniität  ge- 
^richtet,  welche  wir  hiermit  anx  besten  bekämpfen.  Die 
]:^eide;i  Enden  der  Scl^iene  wprden  ap  dei*  Ausse^seite  d,es  ^bsf^tzes 
unter  Spannung  befestigt,  durch  dep  Zv»g  der  Drt^htspirj^le  werden 
nun  beide  Fersen  genähert,  während  ^je  vorder^  Fussgegend  nach 
aussen  rückt.  Dieser  Appj^rat  ist  für  etwas  grössere  Kinder  zu 
reservieren,  schon  wegen  ^er  Schwierigkeit  4^rselben  bei  Neu- 
geborenen ^n?ulegen.  Neben  diesen  rein  orthopädischen  I\Iass- 
nahmen  nehmen  wir  ausnahmsweise  unsere  ^u^pcht  zw  einem 
kleinen  operc^tiven  Eingriff.  Von  den  zs^hlreichen  Qperations- 
methoden  wenden  wir  ausschliesslich  die  Tenotomie  der  Achilles- 
sehne an.  Dies  jedoch  nur  in  Fällen,  in  welchen  die  Equinus- 
Stellung  eine  sehr  hartnäckige  ist.  Diese  Stellung  macht  sich  pft 
noch  nach  Jahren,  nachdem  die  Patienten  schon  lapge  die  Be- 
^landlung  verlassen  hatten,  bemerkbar  und  wird  diirch  die  Teno- 
tomie sehr  wirkungsvoll  beseitigt.  Die  Tenotomie  wurde  an 
unserem  Material  in  4  Fällen  ausgeführt.  Jn  seltenen  Fällen 
durchschneiden  wir  auch  die  Plantari^poneurose,  eine  Operation, 
die  in  früheren  Jahren  von  u^is  häufiger  aqsgeführt  wurde. 

VI.  Zusammenfassung'. 

Unsere  Behandlungsweise  zerfällt  also  in  zwei  Abs.phnitte, 
die    eigentliche    oder    Hauptbehandlung    und    in    die    Nach- 
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behandluhg.  Für  erstere  wenden  wir  mit  Vorliebe  Contentiv- 
verbände  an,  während  wir  bei  der  letzteren  den  Barwell'schen 
den  Vorzug  geben.  Mit  dieser  Methode  ist  es  ans  in  allen  Fällen 
gelungen,  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit  eine  gute  Stellung  des 
Fusses  zu  erreichen.  Die  guten  Resultate  sind  im  wesentlichen 
von  der  Nachbehandlung  abhängig,  die  sich  manchmal  sogar 
auf  Jahre  erstrecken  muss,  da  der  Fuss  wegen  seiner  fatalen 
Neigung,  zu  recidirieren,  nicht  ausser  Kontrolle  gelassen  werden 
darf.  Da,  wo  diesel  Nachbehandlung  mit  Enfergife  dürchgefilhrt 
wurde,  sind  auch  ideale  Heilungen  erzielt  worden ;  in  anderen, 
weniger  gewissenhaft  nachbehandelten  Fällen  ist  noch  ein  Rest 
von  Abnormität  zurückgeblieben,'  während  in  den  Fällen  mit 
mangelhafter  oder  fehlender  Nachbehandlung  doch  das  erreicht 
worden  ist,  dass  das  Kind  einen  mehr  oder  weniger  guten  Gang 
bekommen  hat,  dass  der  Fuss  pläntigräd  aufgesetzt  ^ird,  wefail 
auch  noch  geringere  oder  stärkere  Adduktion  zurückgeblieben  ist. 

Nachfolgend  die  Fälle: 

1.  Stanzinger,  Friedrich.  Alter  bei  Beginn  der  Behandlang,  Mai 
1898.     */]3  J.    Doppelseitiger  Klumpfuss,  hochgradig. 

Eltern  gesund,  keine  Missbildangen  in  der  Familie.  Redressement- 
Gypsverbände.  Es  tritt  Decubitus  auf,  die  Behandlung  muss  aus  diesem 
Grund  für  kurze  Zöit  unterbrochen  werden.  Alsdann  erneute  Anlage  von 
Gypsverb&nden.  Nach  ca.  3  Monaten  befinden  sich  die  Füsse  in  guter  Stellung, 
lassen  sich  leicht  korrigieren.  Die  Supination  wird  im  Gipsverband  etwas 
überkorrigiert.  Ende  des  Jahres  Uebergang  zu  Barwell.  Füsse  stehen 
daaernd  schön. 

1899.  Gypbschienenbehandlung.  Füsse  stehen  gat.  Abwechslangs- 
weise  wieder  Barwell.     In  der  Nacht  Heussner'sche  Schiene. 

1900.  Füsse  stehen  gat,  Fortfahren  mit  Heussner,  noch  leichte 
Adduktion,  Roser'scher  Bügel. 

1902.  Patient,  der  jetzt  4  Jahre  alt  ist,  geht  sehr  gut,  auch  ohne 
Schuh.  Plautigrades  Auftreten  beinahe  vollkommen.  Nachbehandlung  gut 
durchgeführt,  trug  1  Jahr  Roser.  Beide  Füsse,  der  linke  stärker  aU  der 
rechte,  zeigen  ohne  Schuh  noch  Neigung  zu  Adduktion,  jedoch  ist  dieselbe 
so  beweglich,  dass  der  Fuss  dem  leisesten  Zug  folgt.  Auch  aktive  Beweg- 
lichkeit vorhanden.  Am  linken  Fuss  ist  eine  mangelhafte  Entwicklung  des 
Proc.  post.  calcaoei  deutlich  ausgesprochen. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

2.  Schulze,  Heinrich.  Alter  bei  Beginn  der  Behandlung,  Januar  1897, 
•/ii  J.     Kongenitaler  Klumpfuss  links,  sehr  stark, 

Eltern  gesund,  keine  Missbildungen  in  der  Familie.  Beginn  mit  Re- 
dressement  in  Narkose  und  Gypsverband.  Geringer  Decubitus.  Das  Kind 
erkrankt  an  Pneumonie,  gleichzeitig  Rachitis. 
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1887,  Mai.  Foss  steht  sehr  schön,  Bar  well,  passive  Bewegungen. 
Oalcaneas  steht  sehr  hoch. 

1898.  10  Gypsverbände.     Fuss  wieder  etwas  adduziert. 

1899.  Bar  well.  Fuss  steht  schlecht,  wieder  starke  Adduktion.  Re- 
dressement  in  Narkose,  Gypsverband. 

Mai  1899.     Fuss  steht  sehr  gut.  Barwell  und  Heussner. 

1901.  Das  Kind  war  über  ein  Jahr  ohne  jegliche  Behandlung.  Fuss 
steht  korrekt,  Gang  zeigt  keinerlei  Abnomiit&t.  Fuss  aktiv  nach  allen  Rich- 
tungen frei  beweglich.  Der  Proc.  post.  caicanei  im  Wachstum  sehr  zurück- 
geblieben. Yorderfuss  noch  ganz  geringe  Adduktion,  die  sich  beim  Gehen 
mit  Schuh  nicht  bemerkbar  macht. 

Funktionelles  Resultat:    sehr  gut. 

8.  Kreider,  Fritz.  Alter  bei 'Beginn  1893  8  Tage.  Kong.  Klumpfuss 
links,  sehr  stark. 

Fitem  gesund,  in  der  Familie  keine  Missbildangen.  Redressement, 
Gjps verband.    Bis  zum  Ende  des  Jahres  12  Verbände.     Fuss  steht  gut. 

1894.  Fuss  etwas  supinicrt,  Gypsverb&nde  fortsetzen,  dann  Barwell. 

1895.  Abwechselnd  Gyps verbände  und  Barwell.  Kind  geht,  tritt 
beim  Gehen  immer  noch  mit  dem  äusseren  Fussrand  auf.  Bekommt  einen 
Schuh  mit  Bar  well.    Neigung  zu  Innenrotation. 

1896.  Geht  gut,  noch  Innenrotation. 

Ende  1896.  Fuss  steht  wieder  schlecht.  Redressement  in  Narkose, 
Gypsverband,  wonach  Stellung  wieder  schön. 

1897.  Keine  Gypsverbändc  mehr;  tritt  schön  plantigrad  auf.  Wieder 
«twas  Adduction,  nochmals  Gypsverband. 

1898.  Fuss  steht  schön. 

1899.  Fuss  ist  wieder  etwas  adduziert,  Gypsverband,  passive  Be- 
wegungen, Heussner^sche  Schiene.     Fuss  steht  dauernd  gut. 

1900.  Fuss  ist  vollständig  normal.  Bei  diesem  Patienten  ist  die  Be- 
handlung in  richtiger  Weise  zu  Ende  geführt  worden.  Nachdem  eine  gute 
Stellung  erreicht  war,  blieb  der  Fuss  noch  unter  dauernder  Kontrolle;  Nach- 
behandlung vollkommen  exakt.  Patient,  der  jetzt  8  Jahre  alt  ist,  geht  wie 
ein  normaler  Mensch,  Fuss  zeigt  nicht  mehr  die  geringste  Deformität.  Es 
besteht  hier  eine  Restitutio  ad  integrum,  wie  sie  vollkommener  nicht  er- 
reicht werden  kann. 

Funktionelles  Resultat:  sehr  gut. 

4.  Giss,  Johanna.  Alter  bei  Beginn  1896  6  Wochen.  Doppelseitiger 
hochgradiger  Klumpfuss. 

Eltern  gesund,  in  der  Familie  keine  Fussdeformi täten.  Linker  Fuss 
stärker  deform.  Redressement,  Gypsverbande.  Fortsetzung  der  Gypsver- 
bändc bis  zum  Ende  des  Jahres. 

1899.  Füsse  stehen  gut.     Gypsschienen,  für  die  Nacht  Heussner. 

1900.  Links  noch  ziemlich  starke  Adduktion  des  Vorderfusses  und 
Plantarflexion.     Roser'scher  Bügel. 
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1902.  Kind  zeigt  vollständig  normalen  Gang,  beide  Fasse  aktiv  nach 
allen  Richtungen  frei  beweglich,  plantigrades  Auftreten.  Keinerlei  Ab- 
normität mehr  nachweisbar. 

Funktionelles  Resultat:  sehr  gut. 

5.  Schwörer,  Robert.  Alter  bei  Beginn,  1898,  '/12  <^-  Kongenitaler 
Klumpfuss  links,  hochgradig. 

Eltern  gesnnd,  in  der  Familie  keine  Missbildungen.  Calcaneus  sehr 
mangelhaft  entwickelt.  Redressement  in  Narkose  und  Gjpsverband,  dem 
eine  grössere  Anzahl  folgen;  später  Bar  well. 

1899.  Wegen  hochgradiger  Klumpfussstellung  werden  die  Gypsverbände 
während  des  ganzen  Jahres  fortgesetzt. 

1900.  Abermaliges  Redressement  in  Narkose  und  Gjpsverband.  De- 
cubitus, Uebergang  zu  Barwell.  Fuss  steht  noch  in  starker  Adduktion, 
abermals  energisches  Redressement.  Kind  ist  sehr  anämisch,  appetitlos. 
Allmählich  gute  Stellung,  tritt  jedoch  wegen  Hochstand  der  Ferse  nur  mit 
dem  Yorderfuss  auf.  Yerlässt  die  Behandlung  und  bleibt  ohne  Nach- 
behandlung. 

1902.  Patient  geht  gut,  Yorderfuss  ziemlich  stark  adduziert,  die  ganze 
Extremität  nach  innen  rotiert,  Fuss  im  übrigen  beweglich.  Infolge  der  Yer- 
nachlässignng  der  Nachbehandlung  ist  das  funktionelle  Resultat: 
mangelhaft. 

6.  Specht,  Ludwig.  Alter  bei  Beginn,  1899,  3  Jahre.  Doppelseitiger 
kongenitaler  Klumpfuss,  ziemlich  stark. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement  in  Narkose  und 
Gjpsverband,  Fortsetzung  der  Gypsverbände  während  mehrerer  Monate. 
Füsse  stehen  gut,  der  linke  Fuss  noch  hochgradig  adduziert.  Nachbehandlang 
sehr  mangelhaft. 

1902.  Patient  ist  jetzt  5  Jahre  alt,  kann  gut  gehen,  jedoch  beider- 
seits erhebliche  Adduktion  des  Yorderfusses,  der  äussere  Fussrand  wird  teil- 
weise noch  als  Gehfläche  benutzt.  Da  Patient  völlig  ohne  Nachbehandlung 
geblieben  ist,   funktionelles  Resultat:  mangelhaft. 

7.  Billig,  Josef.  Al£er  bei  Beginn,  1896,  •/u  J.  Doppelseitigor  kon- 
genitaler Klumpfuss. 

Rechter  Fuss  hochgradiger  deform  als  der  linke;  Redressement,  Gyps- 
verbände; kleiner  Decubitns.  Nach  Ablauf  eines  Jahres  stehen  die  *Füs8e 
gut.  Kompliziert  durch  hochgradige  Rachitis,  Rosenkranz  etc.  Bar  well. 
Füsse  stehen  schon,  für  die  Nacht  Gypsschiene. 

1897.  Füsse  stehen  gut,  Behandlung  der  Rachitis;  Barwells  werden 
fortgesetzt,  noch  ziemliche  Adduktion,  geht  teilweise  auf  dem  äusseren 
Fussrand. 

1898.  Abwechselnd  Gypsschiene  und  Bar  well. 

1899.  Füsse  haben  noch  Neigung  zu  Adduktion.   Roser'scher  Bügel. 

1900.  Rechter  Fuss  steht  gut,  linker  noch  leichte  Adduktion 
Roser'scher  Bügel. 

1902.  Nach  Mitteilung  der  Eltern  stehen  die  Füsse  in  normaler 
Stellung,  Knabe  geht  sehr  gut  und  normal.  Funktionelles  Resultat: 
sehr  gut. 
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8.  Degen,  Rarl.  Alter  bei  BegiDD,  18Sl7,  ^/d  J:  Kongenitaler  klamp- 
fn88  links,  hochgradig. 

In  der  weiteren  Verwandtschaft  zwei  Fälle  von  ^Stollenfuss^. 
Patient  hatte  schon  auswärts,  ehe  er  in  unsere  poliklinische  Behandlung  kam, 
ca.  10  GypsTerbände  gehabt;  ausserdem  war  eine  Tenotomie  der  Achilles- 
sehne vorgenommen  worden. 

Kind  während  des  Jahreft  1897  mit  6yj)8Terbändeh  behandelt,  welche 
auch  1898  fortgesetzt  werden;    Bekommt  Roser^schen  Bflgel. 

1899.    Fuss  steht  sehr  schön,  verlässt  die  Beb  and  läng. 

1902.  Fuss  nach  allen  Richtungen  frM  be\^6glicli,  auch  aktiv.  Kind 
tritt  vollständig  plantigrad  auf;  Proc.  post.  calcänii  etWal  kurz.  Die  Ferson- 
gegend  berührt  den  Boden  nicht  ganz  tollständig;  t)eim  Gehen  im  Schuh 
keinerlei  Abnormität  mehr  nachweisbar. 

Funktionelles  Resultat:   sehr  gut. 

9.  Buess,  Walter.  Alter  bei  Beginn,  1899,  13  Tage.  Kongenitaler 
Klumpfnss  links,  sehr  hochgradig. 

Wird  mit  sehr  zahlreichen  Redressionen  and  Gypsverbänden  behandelt. 
Erhält  im  Lauf  eines  halben  Jahres  ca.  15  Verbände. 

1900  wird  mit  Gypsverbänden  fortgefahren,  Fuss  steht  jetzt  schon, 
erhält  R  OS  er 'sehen  Bügel.  Bei  einer  Messung  ergiebt  sich  eine  Differenz 
in  der  Dicke  der  beiden  Unterschenkel  um  2  cm  zu  Ungunsten  der  linken 
Seite.  Fuss  steht  ordentlich,  hat  aber  immer  noch  Neigung  zu  Adduktion 
und  Supination.     Kind  läuft  ordentlich,  jedoch  etwas  supiniert. 

Ende  1900  Schuh  mit  Gummizügcl. 

1901  wieder  Gypsverband.  Fuss  steht  sehr  schön,  tritt  ffl«t  voll- 
ständig  plantigrad  auf. 

Mittfe  1901.  Tritt  vollständig  plantigrad  auf,  Schuh  mit  Rose  raschem 
Bfigcl.  Kind  geht  gut  im  Schuh,  Fuss  nach  allen  Richtungen  frei  beweglich» 
etwas  Innenrotation.  Addaktion  nur  noch  angedeutet.  Befindet  sich  noch 
in  Beobachtung.     Nachbehandlung  regelmässig. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

*10.  Faller,  Otto.  Alter  bei  Beginn,  1899,  «/ii  J.  Kongenitaler  Kl ump- 
fuss  links; 

Redressement  in  Narkose^  Gypsverband.  Brhält  bis  zum  £nde  des 
Jahres  ca.  15  Verbände.  Kompliziert  durch  Rachitis,  Kyphose.  Bekommt 
Emfllsio  Kassowitz.  Kyphose  ^ird  stärker,  leidet  viel  an  Bronchitis.  Fuss 
zeigt  eine  gute  Stellung.  Kind  erkrankt  an  Pneumonie,  kommt  nicht  mehr 
zur  Behandlung.  Idiotismus.  Der  Puss,  der  nun  ober  ein  Jahr  ohne  jeg- 
liche Behandlung  geblieben  ist,  befindet  sich  wieder  in  hochgradiger  Klump- 
fussstelhing,  planta  nach  oben  gerichtet. 

Resultat:  negativ. 

11.  Misteli,  Martha.  Alter  bei  Beginn,  1899,  6  Wochen.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klampfuss,  links  stärker. 
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Heredit&t:  Vater  hat  Klumpf&sse!  Kompliziert  durch  Rachitis. 
Redressement  und  Gypsverb&nde.  Erhält  bis  Mitte  1900  ca.  15  Verbände. 
Infolge  der  hochgradigen  Rachitis  kommt  es  darch  die  Redressionen  cur 
Verkrümmang  beider  Unterschenkel.  Links  Epiphysenlösung.  Kassowit«. 
Unterbrechung  der  Behandlang  mit  Gypsverband.  Barwell.  Beide  untere 
Tibiaepiphjsen  sind  nach  aussen  gekrümmt. 

1900.  Nachdem  sich  die  Rachitis  gebessert,  Wiederaufnahme  der 
Gypsverbände.    Decubitus.    Der  rechte  Fuss  steht  schön,  der  linke  schlecht. 

1901.  Redressement  desselben  in  Narkose  und  einseitigen  Gyps- 
▼erband.  Im  Laufe  des  Jahres  noch  ca.  30  Verbände.  Uebergang  zu 
Bar  well.    Ende  1901.    Beide  Füsse  stehen  gut,  geht  mit  Roser. 

1902.  Beide  Füsse  stehen  vorzüglich,  Gang  normal;  Füsse  nach  allen 
Richtungen  aktiv  und  passiv  frei  beweglich.  Funktionelles  Resultat: 
sehr  gut. 

12.  Kuli,  Hermann.  Alter  bei  Beginn,  1896,  '/d  Jahre.  Kongenitaler 
Klumpfass  rechts,  ziemlich  hochgradig. 

Eltern  gesund,  in  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement 
und  Gypsverband.  Fuss  steht  nach  mehrmaliger  Applikation  von  Gyps- 
verbänden  gut;  es  besteht  noch  starke  Innenrotation.  Zur  Korrektur  derselben 
elastischer  Zügel. 

1897.  Ausgesprochene  Atrophie  des  rechten  Beines.  Umfang  links  20, 
rechts  18.  Abermaliger  Gypsverband.  Fuss  steht  alsdann  schön,  Kind  geht 
ordentlich. 

1898.  Fuss  steht  gut. 

1902.  Das  Kind  ist  jetzt  7  Jahre  alt;  Gang  völlig  normal.  Fuss  in 
richtiger  Stellung,  plantigrades  Auftreten.  Bei  Vergleich  mit  dem  anderen 
Fuss  keine  Spur  einer  Differenz  mehr  nachweisbar,  der  rechte  Unterscheokel 
jedoch  P/a  cm  dünner. 

Funktionelles  Resultat:  sehr  gut. 

13.  Allimann,  Josef.  Alter  bei  Beginn,  1896,  ^/n^tAiTe,  Kongenitaler 
Klampfuss  rechts,  ziemlich  stark. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement,  Gypsverband. 
Nach  mehrmaliger  Anlage  steht  der  Fuss  ordentlich. 

1897.  Noch  leichte  Adduktion.  Gyps verbände  werden  fortgesetzt. 
Tenotomie,  Redressement  und  Gypsverband.  Fuss  zeigt  noch  Adduktion 
und  Supination. 

1898.  Gypsverband,  der  mehrere  Wochen  liegen  bleibt.  Fuss  steht 
jetzt  gut. 

1902.  Nach  Mittheilung  der  Eltern  kann  das  Kind  gut  gehen  und 
springen,  der  Fuss  wird  nur  noeh  wenig  adduziert  gehalten,  die  Fusssohle 
wird  gerade  aufgesetzt. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

14.  Kaiser,  Roland.  Alter  bei  Beginn,  1900,  Vis  «^^^i*®*  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klnmpfuss,  beiderseits  hochgradig. 
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Redre69eiiieBt  in  Narkose,  Gypsverbäode.  Aofänglich  8  Gypsverbände, 
18  BarwelTs.  Ende  des  Jahres  für  die  Nacht  He ussn erwache  Schiene. 
Fasse  stehen  ordentlich. 

1901.  Fasse  stehen  sehr  schön,  seither  nicht  mehr  erschienen.  Nach- 
forschungen nach  dem  Verbleibe  der  Familie  erfolglos. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

15.  Sütterlio,  Marie.  Alter  bei  Beginn  1900  3  Wochen.  Kongeoitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss,  mittelstark. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformit&ten.  Leichtes  Redressement,  erh&lt 
bis  Ende  des  Jahres  12  Gypsverb&nde.  Uebergang  auf  Bar  well.  Inzwischen 
wieder  Gyps verband.  Kompliziert  durch  DecubituH  am  Fuss  und  in  beiden 
Fossae  popliteae.    Gypsschienen  und  Massage.    Rachitis,  Emulsio  Kassowitx 

1901.  Beide  Füsse  stehen  sehr  schön,  Fortsetzung  der  GypsTerb&nde. 
Füsse  stehen  dauernd  gut.    Aufhebung  der  Innenrotation  durch  GummizügeL 

1903.  Wegen  Equinnsstellnng  Tenotomie  beiderseits.  Beide  Füsse 
zeigen  im  Schuh  normale  Stellung.  Kind  geht  sehr  gut,  tritt  pUntigrad 
auf,  Füsse  nach  allen  Richtungen  frei  beweglich.  In  der  Ruhe  noch  leichte 
Addnktion,  die  sich  beim  Auftreten  korrigiert.  Befindet  sich  noch  in  Nach- 
behaodlang,  trägt  Roser^schen  Bügel  mit  Pfisterer^schem  Schlauch. 

Funktionelles  Resaltat:  sehr  gut. 

16.  Gut,  Lydia.  Alter  bei  Beginn  Mai  1901  ^/n  Jahre.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss,  hochgradig. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Beide  Plantae  sind  nach 
oben  gerichtet.  Redressement  in  Narkose  und  Gypsverb&nde.  Am  rechten 
Dortttm  pedis  Decubitus.  Kompliziert  durch  Rachitis,  erh&lt  ca.  10  Gyps- 
verbände.  Ende  des  Jahres  Uebergang  auf  Bar  well.  Füsse  stehen  sehön; 
noch  in  Behandlung. 

17.  Bach,  Lina.  Alter  bei  Beginn,  1900,  ^/^  Jahre.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfass,  beiderseits  hochgradig. 

Eltern  gesund,  ein  Bruder  des  Kindes  (No.  18)  leidet  an  Klompfuss. 
Hochgradige  Deformität.  Kind  wurde  bereits  in  Zürich  mit  passiven  Be- 
wegungen behandelt.  Redressement,  Gypsverband.  Decubitus.  Ende  des 
Jahres   stehen    bereits   beide  Füsse   sehr   schön.     Uebergang    zu   Bar  well. 

1901.  Wieder  ca.  12 Paar  Gypsverbände  wegen  Neigung  zum  Recidiviereo, 
weiterhin    durch  Ekzem  kompliziert,    das    an  beiden  Beinen    aufgetreten  ist. 

Ende  1901.  Tenotomie  links,  2  Gypsverbände.  Linker  Fuss  steht 
jetzt    sehr    schön,    ebenso    der  rechte;    trägt  Schuhe    mit  elastischem  Zügel. 

1902.  Rechter  Fuss  wieder  adduziert,  Gypsverband,    linker  steht  gut. 
Noch  in  Behandlung. 

18.  Bach,  August.    Alter  bei  Beginn,  1900,  1%  Jahre. 

War  bereits  in  Zürich  in  Behandlung  gewesen.  Redressement  nnd 
starker  Gehverband  aus  Gyps,  läuft  gut  Später  für  die  Nacht  Henssner'sche 
Schiene,  tagsüber  Schuh  mit  Gummizügel. 

1901.  Eusa  steht  sehr  schön;  Bar  well.  Unterschenkel  noch  etwas 
nach  innen  rotiert. 
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1902.  Kind  geht  sehr  gut,  tr&gt  noch  Roser'schen  Bügel.  Vorderfuss 
noch  leieht  addasiert,  wird  jedoch  YoHst&Ddig  plantigrad  anfgeaetzt 
Ueassner'sche  Schiene.    Noch  in  Nachbehandlung. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

19.  Siehl,  Rudolf.  Alter  bei  Beginn,  1901,  4  Wochen.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Beiderseits  hochgradige 
Verkrümmung,  links  erheblicher  als  rechts,  lässt  sich  gut  redressieren. 
Oypsyerbände.  Decubitus.  Schon  nach  dreimaliger  Anlage  von  Gypsverband 
stehen  die  Ffisse  schön.  TJebergang  zu  St&rkebinden,  Pappverband.  Füsse 
stehen  schön,  Gjpsschienen,  leichter  Decubitus.  Barwell,  Massage.  Stehen 
dauernd  schön. 

1902.  Am  linken  Fuss  ist  der  Calcaneus  rudimentär,  Ferse  steht  ent- 
sprechend hoch.  Die  Stellung  der  Füsse  ist  gut,  Adduktion  der  Füsse  nur 
noch  gering.  Beide  Fasse  leicht  beweglich,  zum  Teil  auch  aktiv.  Beim  Auf- 
treten wird  die  Planta  rechts  voUst&ndig  auf  den  Boden  gesetzt,  links  infolge 
des  Hochstandes  der  Ferse  nur  teilweise.    Befindet  sich  noch  in  Behandlung. 

Funktionelles  Resultat:  gut. 

Fiechter,  Friedrich.  Alter  bei  Beginn,  1901, 3  Wochen.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss;  beiderseits  stark. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement,  Gypsyerbände. 
Bis  zum  Snde  des  Jahres  ca.  14  Paar.  Füsse  stehen  sehr  gut,  TJebergang 
zu  Barwell. 

1902.  Füsse  stehen  dauernd  schön,  Roser ^scher  Bügel.  Funktionelles 
Resultat:  gut. 

21.  Frech,  Hugo.  Alter  bei  Beginn,  1901,  U  Tage.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss. 

Ziemlich  hochgradige  Deformität,  links  stärker.  Redressement  in 
Narkose.  Nach  8 maliger  Anlage  stehen  die  Füsse  schön;  wegen  auftretende» 
Ekzems  an  einem  Bein  wird  daselbst  zu  Bar  well  übergegangen.  Beide 
Füsse  lassen  sich  nach  halbjähriger  Behandlung  durch  leichten  Zug  in  die 
richtige  Stellung  bringen,  jedoch  ist  noch  ziemlich  erhebliche  Adduktion, 
links  mehr  als  rechts  vorhauden.    Noch  in  Behandlung. 

22.  Wolf,  Emil.  Alter  bei  Beginn,  1901,  IJahr.  Kongenitaler  Klump- 
fuss rechts. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement  und  Gypsverband. 
Am  rechten  Knöchel  Decubitus.  Erhält  ca.  10  Gypsverbände.  Erneuter 
Decubitus.  Am  Ende  des  Jahres  einen  über  das  Knie  reichenden  Gyps- 
Terband.  Später  Roser^scher  Bügel,  hat  noch  etwas  Neigung  zu  Snpination. 
Resultat:  gut,  noch  in  Behandlung. 

23.  Marbach,  Alois.  Alter  bei  Beginn,  1901,  l  Tag.  Kongenitaler 
doppelseitiger  Klumpfuss. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Rechter  Fuss  hochgradiger 
deform  als  der  linke;  beide  lassen  sich  leicht  redressieren.  Redressement 
Anfänglich  kein  Verband.  Nach  einigen  Tagen  abermals  Redressement.  Beide 
Füsse  stark  geschwollen  infolge  des  durch  die  Redression  gesetzten  Traumas . 
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Bleiwasseramschl&ge.  Nach  Rückgang  der  entzfindlichen  Erscheinungen  zwei 
Gjpsverb&nde,  später  Gypsschienen.  Nach  Anwendung  der  letzteren  stehen 
die  Fasse  wieder  schlecht,  abermals  Gypsverband. 

1902.  Fasse  zeigen  noch  Neigung  zu  Supination  und  Plantarflezion. 
Vorläufiges  Resultat  gut,  noch  in  Behandlung. 

24.  Friedrich,  Joseph.  Alter  bei  Beginn,  1901, '/is  Jahr.  Kongenitaler 
Klumpfuss  links,  hochgradig. 

In  der  Familie  keine  Fussdeforuiitäten.  Redressement,  Gypsverband. 
Kommt  nach  einigen  Tagen  wieder.  Zehen  stark  geschwollen,  auf  dem  Fuss- 
rucke9  beginnender  Decubitus.  Airolverband  und  Gypsschiene.  Zu  Hause 
2  mal  täglich  passive  Bewegungen,  später  neuer  Gypsverband.  Ende  des 
Jahres  guter  Stand,  Uebergang  zu  Bar  well. 

1902.  FusB  steht  schön,  Rose  rascher  Bügel.  Vorläufiges  Resultat 
gut,  noch  in  Behandlung. 

25.  Mossm^ann,  Albert.  Alter  bei  Beginn,  1901,  l'/is  Jahr.  Kongenitaler 
Klumpfuss  rechts,  mittleren  Grades. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Kind  war  bereits  vor  einem 
Jahre  im  Kinderspital.  Wurde  in  Narkose  redressiert,  bekam  Wasserglas- 
verbände.    Mit  schönem  Stand  des  Fusses  entlassen. 

1902.  Fuss  steht  ordentlich,  geht  gut,  tritt  plantigrad  auf.  Roser'scber 
Bügel.     Funktionelles  Resultat;  sehr  gut. 

26.  Vögelin,Fridolin.  Alter  bei  Beginn,  1901,5  Wochen.  Kongenitaler 
Klumpfuss  rechts,  massigen  Grades. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement  -  Gypsverband. 
Nach  einigen  Tagen  Zehen  etwas  geschwollen,  Kind  war  sehr  unruhig,  Ver- 
band entfernt.  Fuss  steht  sehr  schön!  Neuer  Verband.  Fuss  steht  dauernd 
schön.  Boaschiene,  Barwell.  Also  schon  nach  einmaliger  Anlage 
guter  Erfolg.    Noch  in  Behandlung. 

27.  Manch,  Marie.  Alter  bei  Beginn,  1901,  '/n  Jahr.  Kongenitaler 
Klumpfuss  rechts,  mittleren  Grades. 

In  der  Familie  keine  Fussdeformitäten.  Redressement  leicht,  Gyps- 
verband. Kompliziert  durch  hochgradige  Rachitis.  —  Kassowitz.  Erneutes 
Redressement  und  Gypsverband.  Nach  3  weiteren  Verbänden  steht  der  Fuss 
schon.  Wegen  der  hochgradigen  Rachitis  werden  die  Verbände  unterbrochen, 
da  Epiphysenlösung  zu  befürchten  ist.  Fuss  steht  ziemlich  gut,  noch 
in  Behandlung. 

28.  Schneider,  Heinrich.  Alter  bei  Beginn,  1899,  >/i4  Jahr.  Kon- 
genitaler Klumpfuss  rechts,  geringen  Grades. 

Wird  mit  Gypsverbänden  behandelt,  Stellung  bald  gut,  Neigung  zum 
Recidivieren  gering.  Nachdem  die  Gypsverbände  \/s  Jahr  lang  fortgesetzt 
wurden,  dauernd  guter  Stand. 

1902.  Kind,  welches  jetzt  8  Jahre  alt  ist,  zeigt  völlig  normale  Stellung, 
der  Fuss  ist  nach  allen  Richtungen  frei  beweglich,  Gang  zeigt  keinerlei 
Abnormität . 

Funktionelles  Resultat:  sehr  gut 
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Tabelle  über  die  erzielten  Resultate. 


No. 

Name 

Klampfass 

Resultat 

Jetziges 
Alter 

einfach 

doppelt 

1 

Hanzinger 

_ 

2 

gut 

4 

2 

Schalze 

1 

— 

sehr  gnt 

5 

3 

Kreider 

1 

— 

sehr  gut 

8 

4 

Giss 

_ 

2 

sehr  ffut 
mangelnaft 

4 

5 

Schwörer 

1 

— 

4 

6 

Specht 
Billig 

— 

2 

mangelhaft 

5 

7 

— 

2 

sehr  gut 

6 

8 

Degen 

1 

— 

sehr  gut 

5 

9 

Bness 

1 

— 

gut 

3 

10 

Faller 

1 

— 

negativ 

2 

U 

Misteli 

— 

2 

sehr  gut 

2V. 

12 

Kall 

1 

— 

sehr  gut 

6 

13 

Allimann 

1 

— 

gut 

7 

U 

Kaiser 

— 

2 

gut 

2 

15 

Sütterlin 



2 

sehr  ffut 
noch  in  Behandlvmg 

2 

16 

Gut 

— 

2 

— 

17 

Bach 

— 

2 

noch  in  Behandlung 

— 

18 

Bach 

1 

— 

gut 

— 

19 

Siehl 

— 

2 

gut 

— 

20 

Fiechter 

— ^ 

2 

gut 

— 

21 

Frech 

— 

2 

gut  Tnoch  in  Behandlung) 

— 

22 

Wolf 

1 

— 

gut  (noch  in  Behandlung) 

- 

23 

Marbach 

— 

2 

gut  (noch  in  Behandlung) 

— 

24 

Friedrich 

1 

— 

gut  (noch  in  Behandlung) 

— 

25 

Mossmann 

1 

— 

gut 

— 

26 

Vögtlin 

1 

— 

gut 
noch  in  Behandlung 

— 

27 

Münsch 

1 

— 



28 

Schneider 

1 

— 

sehr  gut 

— 

VII.  Was  lehrt  uns  unser  Material? 

Aus  vorstehenden  Krankengeschichten  und  Tabellen  geht 
folgendes  hervor.  Erstens  gelingt  es  in  allen  Fällen  mit 
der  von  uns  angewandten  Methode,  den  Klumpfuss  in 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  in  eine  richtige  Stellung 
überzuführen. 

Für  die  Dauer  der  Behandlung  ist  der  Grad  der 
Deformität    und    das    Alter    des    Patienten    massgebend. 

Zweitens  ist  eine  längere  Nachbehandlung  für  ein 
gutes  Dauerresultat  Voraussetzung.  Wir  sehen,  dass  die- 
jenigen Patienten,  welche  eine  vollständige  Nachbehandlung 
durchmachten,  auch  die  besten  Resultate  aufweisen. 

Drittens  sehen  wir,  dass  die  Kinder,  welche  bereits 
in  sehr  frühen  Stadien  zur  Behandlung  kommen,  viel  früher 
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die  fixierenden  Verbände  entbehren  können,  was  für  die 
frühzeitige  Funktion  der  Muskulatur  von   grosser  Bedeutung  ist! 

Von  den  28  aufgeführten  Fällen  ist  es  in  21  =  75  pCt. 
gelungen,  gutes  funktionelles  Resultat  zu  erzielen,  worunter  eine 
richtige  Stellung  neben  normalem  Gang  zu  verstehen  ist.  Unter 
diesen  21  Patienten  befindet  sich  eine  grössere  Anzahl, 
9  =r.  42,8  pCt.,  bei  denen  keine  Spur  der  früheren 
Deformität  mehr  zu  sehen  ist;  bei  diesen  ist  also  eine 
ideale  Heilung  erreicht  worden.  Zu  den  Fällen  mit  gutem 
Resultat  sied  auch  einige  wenige  gerechnet,  welche  noch  nicht 
gehen  können,  die  jedoch  bereits  einen  guten  Stand  des  Fasses 
aufweisen.  Als  mangelhaft  und  ungenügend  ist  das  Resultat  in 
3  Fällen  =  10,7  pCt.  zu  bezeichnen;  es  sind  dies  diejenigen 
Patienten,  deren  Nachbehandlung  entweder  ganz  unterblieb  oder 
zum  mindesten  eine  sehr  mangelhafte  war,  weil  die  Patienten 
ausblieben,  sodass  das  unvollständige  Resultat  nicht  der  Methode 
zur  Last  gelegt  werden  darf.  4  Fälle  =  14,2  pCt.  sind  als  noch 
in  Behandlung  befindlich,  nicht  unter  den  Resultaten  aufgeführt. 
Schalten  wir  diese  von  der  Betrachtung  aus,  se  bleiben  noch 
24  Fälle  übrig.  Die  Berechnung  ergiebt  alsdann  in  87,5  pCl 
ein  gutes  funktionelles  Resultat,  und  in  12,5  pCt.  ein 
mangelhaftes.  Im  Ganzen  wurden  in  der  Zeit  von  1870  bis  1896 
272  Klumpfüsse  poliklinisch  behandelt.  Dazu  kommen  noch 
40  Fälle  in  der  Zeit  von  1896—1901,  von  denen  der  grösste 
Teil  in  dieser  Arbeit  enthalten  ist.  Also  insgesamt  die  statt- 
liche Zahl  von  313  Fällen  in  30  Jahren. 

Die  angeführten  Resultate  reden  eine  deutliche  Sprache, 
sie  zeigen  uns,  dass  es  auch  selbst  in  den  hochgradigsten  Fällen 
gelingt,  ein  normales  Fussskelett  herzustellen.  Stellt  auch  die 
Dauer  der  Behandlung  grosse  Anforderungen  an  die  Geduld  von 
Seiten  des  Arztes  wie  der  Eltern,  so  ist  doch  der  Preis  keines« 
wegs  zu  teuer  erkauft,  denn  was  es  für  den  Patienten  bedeutet, 
mit  normalen  Füssen  in  die  Welt  zu  treten,  liegt  auf  der  Hand!  Zum 
Schlüsse  kann  ich  nicht  umhin,  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn 
Prof.  Ed.  Hagenbach-Burckhardt,  meinen  innigen  Dank  aus- 
zusprechen, sowohl  für  die  gütige  Anregung,  als  auch  die  Ueber- 
lassung  des  Materials  und  die  freundliche  Unterstützung  bei 
dieser  Arbeit.  Ebenso  bin  ich  Herrn  Dr.  J.  Fahm  für  manch 
freundlichen  Rat  zu  Dank  verpflichtet. 
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Vereinsbericht 


xn.   Sitzung:  der  Vereinlgrangr  nlederrhelnlsch-westaiischer 
Kinderärzte  zu  Düsseldorf 

am  1.  Febraar  1903. 

I.  Herr  Ren  ab  arg- Solin  gen  demonstriert  die  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Präparate  zweier  Fälle  TonHauttuberkeln  als  Sjmptom 
von  aknter  Miliartuberkulose.  Die  Hautstucke  stammen  von  2  Brüdern, 
die  in  kurzer  Zeit  an  Miliartuberkulose  zu  Grunde  gingen.  Sie  stellen  vereinzelte, 
über  die  ganze  Haut  verbreitete,  derbe,  mohnkomgrosse  bis  höchstens  hanf- 
korngrosse,  rote,  sich  von  der  gesunden  Umgebung  scharf  absetzende  Knötchen 
dar,  die  stellenweise  mit  einem  kleinen  Schüppchen  bedeckt  sind,  stellen- 
weise aber  anch,  wie  sie  unter  den  Augen  des  Arztes  entstanden,  auch  unter 
dessen  Augen  wieder  sich  zurückbildeten;  Uebergang  in  Ulceration  konnte 
nicht  bemerkt  werden.  Mikroskopischer  Befund:  junges  Granulationsgewebe, 
scharf  von  der  Umgebung  abgesetzt  ohne  besondere  Gefässneubildung,  an 
einer  Stelle  deutlich  nekrotisierte  Gewebsmassen ;  das  Stratum  corneum  über 
den  Knötchen  erhalten  (nicht  durchbrochen  von  ihnen)  und  verdickt;  keine 
Riesen-  oder  epitheloiden  Zellen;  am  Grunde  des  Knötchens  reichlich  Tuberkel- 
bacillen;  in  den  Gefässen  sind  Bacillen  nicht  nachweisbar. 

Die  Miliartuberkel  der  Haut  scheinen  sehr  selten  zu  sein,  sie  sind  in 
keinem  Lehr-  oder  Handbuch  erwähnt,  obschon  sie  ja  auch  differential- 
diagnostisch verwertbar  sind.  Auch  in  der  Litteratur  findet  sich  nur  eine 
analoge  Publikation  von  Leichtenstern.  Im  Anschluss  an  die  Präparat- 
demonstration zeigt  R.  ein  Kind,  das  neben  anderen  Zeichen  einer  Tuberkulose 
Pleuritis,  Fungus  des  Handgelenks,  Spitzenaffektion  der  rechten  Spitze)  auch 
^dieseHauttuberkulidein  gleicher  klinischer  Form  zeigt,  sie  sind  zum  Teil  in  kleine 
Skrophuloderme  umgewandelt,  zum  Teil  zeigen  sie  noch  die  ursprüngliche 
derbe,  mit  den  oben  demonstrierten  identische  Form.  Die  klinisch  gestellte 
Diagnose  soll  noch  histologisch  und  bakteriologisch  an  einem  excidierten 
Knötchen  erhärtet  werden. 

II.  Herr  Gasten holz-Köln:  In  seinem  Vortrage  „Ueber  die  Aetio- 
logie  der  Rachitis^  erläutert  C.  zunächst  die  im  Jahrbuch  für  Kinder* 
heiikunde  1895  veröff'entlichte  Arbeit  von  Wachsmuth  „Zur  Theorie  der 
Rachitis** ,  in  welcher  die  Rachitis  als  eine  GOs  -  Intoxikation  des  kindlichen 
Körpers  oder  eine  Asphyxie  des  wachsenden  Knochens  bezeichnet  wird. 
Diese  GOa-Thoorie  der  Rachitis  hält  G.  für  diejenige,  welche  sich  am  meisten 
mit  den  klinisch  beobachteten  Thatsachen  deckt. 
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Im  allgemeinen  wird  die  Rachitis  nicht  so  beobachtet,  dass  man  za 
richtigen  Schlüssen  kommen  kann.  £^  ist  vielmehr  erforderlich,  neugeborene 
Kinder  von  Müttern,  deren  frühere  Kinder  schon  rachitisch  waren,  so  za 
beobachten,  dass  man  imstande  ist,  die  Rachitis  entstehen  zu  sehen.  Zu  dem 
Zwecke  müssen  schon  während  der  Schwangerschaft,  nicht  durch  blosse  Auf- 
nahme einer  Anamnese,  sondern  durch  eigene,  persönliche  Untersuchung,  die 
sozialen  und  hygienischen  Verhältnisse  sowie  die  Lebensgewohnheiten  und 
die  Gesundheit  der  Eltern  möglichst  genau  festgestellt  werden.  Das  in  diese 
Verhältnisse  eintretende,  neugeborene  Kind  muss  alsdann  genau  beobachtet 
werden.  Diese  Art  der  Beobachtung  ist  nicht  leicht.  Die  Ergebnisse  be- 
stätigen  aber  durchaas  die  Wuchsmut  hasche  Theorie;  man  sieht  die 
Rachitis  stets  infolge  hygienischer  Fehler  in  der  Wartung  und  Pflege  der 
Kinder  entstehen.  Diese  Fehler  sind  alle  geeignet,  den  COs-Gehalt  im  kind- 
lichen Körper  zu  erhöhen.  (Die  Arbeit  soll  im  Jahrbuch  for  Kinderheilkunde 
veröffentlicht  werden.) 

Zur  Diskussion:  Herr  Paffen  holz  kann  sich  der  Annahme  des  Vor- 
tragenden, mit  der  Hygiene  des  Kindes  im  engeren  Sinne,  besonders  mit 
dem  Sauerstoffmangel  bezw.  der  Kohlensäure-Ueberladung  des  Blutes,  die 
Aetiologie  der  Rachitis  erklären  zu  können,  nicht  anschliessen,  hält  vielmehr 
die  Aetiologie  der  Raehitis  augenblicklich  noch  für  unbekannt  Dsis  vom 
Vortragenden  in  den  Vordergrund  gestellte  Moment  möge  mitwirken,  aber 
nicht  anders  als  auch  andere  Schädlichkeiten  (Verdauungsstörungen  und 
dergleichen).  Er  bespricht  4  Kinder  einer  gutsituierten  Familie,  von  denen 
das  erste  ganz  gesund  blieb,  von  den  anderen  3  aber  erkrankten  2  an  zwar 
leichter,  aber  unzweifelhafter  Rachitis.  Nach  der  Geburt  des  ersten  Kindes 
machte  die  Mutter  Gelenkrheumatismus  leichten  Grades  durch  und  später 
auch  der  Vater;  dies  erinnert  ihn  an  eine  Publikation  von  Edlefsen,  der 
die  sonderbaren  Coincidenzen  von  Gelenkrheumatismus,  croupöser  Pneumonie 
und  Rachitis  in  Hamburg  und  Altona  studiert  hat.  Die  möglichst  frühe 
Beobachtung  rachitischer  Prozesse  sei  sehr  wertvoll,  aber  vielleicht  doch  nur 
mit  dem  Röntgenapparat  zu  erreichen. 

Herr  Seit  er:  Wie  erklärt  uns  Herr  Castenholz  die  CO)- Anhäufung 
des  Blutes  im  Knochen?  Wie  erklärt  er  die  Wirkung  der  Phosphortherapie? 
Die  Erklärung  ist  nicht  befriedigend.  Seine  Ueberzeugung  ist,  dass  wir 
unter  Rachitis  eine  Summe  verschiedener  Erkrankungen  oder  Krankheits- 
erscheinungen verstehen  müssen,  die  wir  noch  nicht  völlig  richtig  zu  ver- 
stehen und  zu  gruppieren  in  der  Lage  sind.  Gehen  wir  einmal  den  einzelnen 
Krankheitserscheinungen  nach,  vielleicht  werden  wir  dann  das  Wesen  der 
Rachitis  eher  klären.     Klinisch  ist  Rachitis  ein  Sammelnamen. 

Herr  Conrads  kann  in  der  chronischen  GOa-Ueberladung  nur  eine 
der  Ursachen,  nicht  aber  das  Wesen  der  Rachitis  erkennen.  Sonst  wäre 
die  sehr  grosse  Verschiedenheit  in  der  Mortalität  der  Brust-  und  der  Flaschen- 
kinder nicht  zu  erklären,  sonst  würden  auch  die  nervösen  Erscheinungen 
(Kopfschweisse,  Konvulsionen)  bei  Zufuhr  frischer  Luft  doch  in  höchstens 
einigen  Tagen  verschwinden  müssen  (was  man  natürlich  von  den  ana- 
tomischen Veränderungen  am  Knochen  nicht  erwarten  darf).  Aach  spricht 
gegen  diese  Theorie  das  zweifellose  Vorkommen  der  Rachitis  bei  hygidnitch 
einwandsfrei  aufgezogenen  Kindern,  namentlich  in  den  besser  situierten 
Kreisen. 
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Herr  Rensbarg  fragt  an,  in  >¥ieiern  darch  die  Theorie  Gastenholz 
erkl&rt  wird  der  umstand,  dass  Brustkinder  yiel  weniger  häufig  Rachitis 
haben  als  Flaschenkinder,  er  glaube,  dass  da  doch,  wie  noch  in  ganz  neuester 
Zeit  im  Zun  tauschen  Laboratorium  nachgewiesen  wurde,  die  Kalkresorption 
eine  Rolle  spielt. 

Herr  Mayer:  Eine  Stütze  der  Gastenholz'schen  Theorie  ist  das 
hftafige  Vorkommen  von  adenoiden  Wucherungen  im  Nasenrachenraum  bei 
rachitischer  Scoliose.  Die  dadurch  behinderte  Atmung  ist  bei  der  Therapie 
d«r  frischen  Rachitis  zun&chst  zu  regeln.  Ich  beobachte  die  adenoiden 
Wucherungen  allerdings  nur  bei  den  Kindern,  die  zu  mir  wegen  ihrer  Ver- 
krümmungen kommen  als  Nebenbefund,  glaube  aber  nach  meinen  Be- 
obachtungen, dass  die  adenoiden  Wucherungen  in  einem  Zusammenhange 
mit  der  frischen  Rachitis  stehen. 

Herr  Dreher  steht  der  Theorie  des  Herrn  C.  sympathisch  gegenüber 
gerade  mit  Rücksicht  auf  die  Therapie  der  Rachitis  und  ihren  £rfolg.  £r 
glaubt,  dass  Rachitis  kein  einheitliches  Krankheitsbild  ist,  dass  insbesondere 
die  rein  nervösen  Symptome  von  ihm  getrennt  werden  müssen.  Die 
Knochenerkrankungen  werden  seiner  Meinung  nach  durch  Phosphor  nicht 
beeinflusst,  wohl  aber  die  sehr  häufig  daneben  bestehenden  Nervenerscheinun gen, 
wie  Laryngospasmus  etc.  Diese  letzteren  aber  auch  durch  andere  therapeutische 
Massnahmen,  wie  Darreichung  von  Brom,  die  ihrerseits  sicher  keinen  Einflnss 
auf  die  Knochenerkrankung  haben. 

Herr  Paffen  holz  ist  nicht  der  Meinung,  dass  mit  dem  Wort 
Rachitis  mehrere  Krankheiten  bezeichnet  werden,  sondern,  dass  die 
Rachitis  eine  ätiologisch  und  pathologisch  einheitliche,  aber  in  ihrem  Wesen 
noch  ganz  unbekannte  Krankheit  sei,  die  aber  in  verschiedener  Heftigkeit 
bezüglich  der  Anzahl  der  Symptome  (Knochenveränderungen,  Laryngospasmus, 
Convulsionen,  verminderte  Turgescenz  der  Haut  etc.)  auftrete.  Aus  dem 
Einfluss  irgend  welcher  Therapie  auf  die  Knochenveränderungen  bezgl.  der 
Wirkungslosigkeit  Schlüsse  auf  die  Aetiologie  der  Rachitis  zu  ziehen,  hält 
er  bei  dem    monate-  oder  selbst  jahrelangen  Prozess    nicht    für    berechtigt. 

Herr  C astenholz:  Schlusswort.  Auf  die  Ausführungen  von  Herrn 
Seiter  bemerkt  G.,  dass  die  konstitutionelle  Natur  der  Rachitis  nicht  wohl 
mehr  angezweifelt  werden  kann.  Die  GOa-Ueberladnng  glaubt  G.  ausreichend 
begründet  zu  haben  nnd  muss  zugleich  auf  die  Wachsmuth^sche  Arbeit 
verweisen.  Die  GO|-Theorie  ist  zunächst  die  einzige,  welche  es  ermöglicht 
alle  konstitutionellen  Symptome  der  R.  mit  einer  einzigen  Ursache  zwanglos 
zu  erklären.  Das  spricht  für  ihre  Richtigkeit.  Was  die  Phosphorthecapie 
anlangt,  so  ist  sie  bei  leichten  Fällen  durchaus  unangebracht,  bei  schwereren 
Fällen  hat  G.  persönlich  wenig  Erfolg  gesehen.  Die  Wirkung  würde  sich 
durch  die  Affinität  des  P  zu  GOi  erklären.  Wenn  der  P  CO2  bindet, 
schwindet  die  Zusammenziehung  der  kleinen  Arterien,  die  Stauungshyperämie 
geht  zurück,  und  die  Verkalkung  schreitet  schneller  fort  Der  Phosphor 
soll  auch  auf  das  Zeliprotoplasma  von  günstiger  Einwirkung  sein. 

Herren  Gonrads  und  Rensburg  erwidert  er,  dass  Brustkinder 
schon  deshalb  weniger  leicht  an  Rachitis  erkranken,  weil  sie  von  der  Mutter 
viel  mehr  an  die  frische  Luft  genommen  werden.  Im  übrigen  ist  der 
Unterschied  nicht  so  gross  zwischen  der  Erkrankung  von  Brust-  und 
Flaschenkindern  an  Rachitis,  wie  man  im  allgemeinen   annimmt,   wenigstens 
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nicht  in  den  Diederen  Kreisen  der  Bevölkerang.  Wo  in  besseren  Kreisen 
die  Kinder  genährt  werden,  da  ist  aach  im  allgemeinen  die  hygienische 
Behandlung  eine  sorgfältigere.  Ausserdem  ist  eine  geeignete  Nahrung  doch 
auch  an  und  für  sich  dem  Zellenwachstnm  günstig,  bei  schlechter  hygienischer 
Behandlung  ist  sie  aber  auch  nicht  imstande,  die  Rachitis  zn  verhüten. 
Dagegen  ist  eine  verkehrte  Ern&hrang  für  sieh  allein  nicht  fähig,  Rachitis 
zu  erzeugen,  wie  übrigens  jetzt  allseitig  anerkannt  wird.  Die  mangelhafte 
Kalkresorption  im  Darm  rachitischer  Kinder  ist  ebenfalls  abgethan,  da  von 
Küdel  und  Rej  nachgewiesen  ist,  dass  bei  Darreichung  von  essigsaurem 
Kalk  der  Kalkgehalt  im  Urin  rachitischer  Kinder  anstieg. 

III.  Herr  Seit  er  (Solingen):  Vorläufige  Mitteilungüber  Butter- 
milchkonserven.  Ausgehend  von  der  Erfahrung,  dass  die  Buttermilch  in 
der  Therapie  der  Verdauungsstörungen  der  Säuglinge  als  leicht  verdauliche 
Eiweissmilch  (kaseinarme  Milch)  ein  schwer  entbehrliches  Nährpräparat  sei, 
hat  S.  bei  Anwendung  derselben  sehr  unangenehm  empfunden,  dass  verwendbare 
Buttermilch  nicht  tagtäglich  und  überall  zu  beschaffen  ist,  und  dass  selbst 
an  Orten,  wo  einwandfreie  Molkereien  bestehen,  die  Buttermilch,  weil 
Nebenprodukt  der  Butterfabrikation,  nicht  immer  für  den  Säuglingsdarm 
nnsohädlicherweise  gewonnen  wird,  sondern  krankmachenden  Gähmngen  - 
schleimige,  fettsaure,  essigsaure  Gährung  —  unterworfen  ist.  Aus  diesem 
Grunde  hat  S.  eine  rein  milchsaure  Buttermilch  in  Konservenform  durch 
die  deutschen  Nährmittelwerke  herstellen  lassen.  Nach  diversen  Nähr- 
versuchen wurde  als  zweckmässigste  Form  der  Herstellung  diejenige  mit 
nur  Zucker  gefunden.  Die  Konserve  mit  8  Teilen  Wasser  gemischt  ergiebt 
eine  Nahrung  von  2,59  pGt.  Eiweissstoffen  (0,44  pCt.  Albumin,  2,15  pCt,  Kasein), 

0,5  pCt.  Fett, 

8    pGt.  Zucker, 

0,5  pCt.  Milchsäure, 
entsprechend  ca.  600—650  Kalorien  pro  1000  g.  Bezüglich  des  Eiweiss- 
gehaltes  sowie  des  Verhältnisses  des  Kaseins  zum  Albumin  würde  also  die 
Nahrung  die  Mitte  zwischen  Kuhmilch  und  Frauenmilch  halten.  Die  Aus- 
führungen wurden  mit  einer  Anzahl  Auszügen  aus  Krankengeschichten  und 
Versuchsprotokollen  belegt. 

Diskussion:  Herr  Paffen  holz  hält  die  Sonntagstörungen  im  Butter- 
milchbetrieb für  vermeidlich,  wenn  Samstags  das  doppelte  Tagesquantum 
frisch  geliefert  und  sofort  gekocht  wird.  Er  macht  einige  Mitteilungen  über 
Erfolge  mit  Buttermilchernährung.  Störungen  von  all  zu  hohem  Säuregrad 
(über  23  Soxhlet)  waren  geringfügig,  wenn  es  sich  nur  um  Milchsäure 
handelte;  es  ist  wichtig,  dass  keine  Buttersäure-Gährung  stattfindet. 


Litteraturbericht. 

Zusammengestellt  von  Dr.  W.  STOELTZNER, 

Assisteuten  der  UuiveraltAta-Klnder-KUnlk  in  Berlin. 

IX.  Krankheiten  des  Auges,  des  Ohres  und  der  Nase. 

CasuisHscks  Mitteilungen  aus  dem  Gebiete  der  Ohrenheilkunde,  Von  Pick. 
Wiener  klin.  Rundschau.  1902.  No.  32. 
Verf.  berichtet  unter  anderm  über  eine  Cyste  innerhalb  der  Trommel- 
höhle, die  sieh  bei  einem  8jährigen  Knaben  mit  alter  Ohreiterung  und  voll- 
kommener Zerstörung  des  Trommelfells  entwickelt  hatte.  Sie  sass  dem  hinteren 
unteren  Teile  der  Trommelhöhle  breit  aui  and  füllte  diese  etwa  zur  H&lfte 
aas;  sie  enthielt  (Punktion  der  durch  Borspiritus  zur  Schrumpfung  gebrachten 
Cyste)  eine  seröse  Flüssigkeit  mit  vielen  Cholestearintafeln,  Fettkörnchen- 
zellen und  roten  Blutkörperchen,  aber  keine  Eiterzellen. 

Spanier- Hannover. 

A  case  of  acquired  deaf-muHsm^  probaSly  due  to  cetumen.    Rapid  recovery  of 
hearing  and  Speech  on  removal  of  cerumen.     Von    Mayo    Collier.    The 
medical  Press  and  Circular.     3.  Nov.     1902. 
Der  Bericht  betrifft  ein  9 jähriges  Mädchen,  welches  im  Alter  von  3  Jahren, 
im  Anschluss    an  schwere  Masern,    das  Gehör   und  bald  darauf  das  Sprach- 
vermögen verlor.     Zur  Zeit    der  Untersuchung    durch  den  Verf.   beschränkte 
sich  ihr  Vocabularium  auf  einige  wenige  Worte.    Bei  der  Untersuchung  des 
Ohres  zeigte  es  sich,  dass  der  äussere  Gehörgang  eine  ungewöhnliche  Krüm- 
mung darbot  und  die  Inspektion  desselben  nur  mit  einiger  Schwierigkeit  vor- 
genommen werden  konnte;  beiderseits  fand  sich  reichlich  verhärtetes  Cerumcn, 
nach  dessen  Entfernung  schnelle  und  vollständige  Heilung  eintrat. 

Sara  Welt-Kakels. 

lieber  die   neuen  Angriffe  gegen   die  Paracentese   des  Trommelfelles  bei  der 

Therapu  der  akuten  Otitiden.     Von  Prof.  Grunert-Halle. 
Zur  Arbeit  Grunerts:  „  lieber  die  neuen  Angriffe  etc.  ^/^. "  Von  0 1 1  o  P  i  f  f  l  -  Prag, 
Münch.  med.  Wochenschr.    No.  43,  50.    1902. 

Grunert  sieht  eine  direkte  Gefahr  in  Piffl's  Bekämpfung  der  Para- 
centese, die  nach  den  Erfahrungen  der  Schwartze'schen  Klinik  die  akute 
Otitis  günstiger  und  rascher  verlaufen  lässt,  und  die  den  besten  Schutz  gegen 
eine  komplizierende  Mastoiditis  gewährt. 

Indes  bekämpft  Piffl  nicht  die  Paracentese  als  solche,  sondern  nur 
die  zu  häufige  und  unnütze  Ausführung  des  Schnittes. 

Auf  der  Zaufal'schen  Klinik,  deren  Schüler  P.  ist,  sieht  man  in  der 
akuten  Otitis  eine  Erkrankung  von  cyklischem  Verlauf,    mit  akutem  Beginn 
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und  kritischem  oder  lytischem  Abfall  am  7.  oder  8.  Tage,  die  im  allgemeinen 
rascher  and  günstiger  ablänft,  wenn  es  überhaapt  nicht  zur  Perforation  des 
Trommelfells  kommt,  und  die  bei  dem  häufigen  Vorkommen  des  Diplokokkus 
pneam.  als  Reinkultur  im  Mittelohrsekret  in  Analogie  mit  der  croupösen 
Pneumonie  gestellt  wird.  Erst  wenn  am  7.  oder  8.  Tage  Fieber  und  Schmerzen 
nicht  abgenommen  haben,  ist  die  Paracentese  indiziert. 

Nur  bei  der  akuten  Otitis  kleiner  Kinder  mit  schwerem  Allgemein- 
znstand rät  P.  wegen  der  besonderen  anatomischen  Verhältnisse,  und  bei  jeder 
Otitis  mit  Komplikationen  (Oedem  am  Warzenfortsatz,  Erbrechen  etc.)  zur 
frühzeitigen  Paracentese. 

Die  Ausführungen  Grüner t^s  sind  recht  polemisch  gehalten. 

Misch. 

JSine   neue  Curette  für   die  Abtragung  der  adenoiden  VegeiaiUmen  im  Nasen^ 
rochen.     Von  Fein.     Wiener  klinische  Rundschau.     1902.    No.  43. 

Die  Curette  des  Verf.  hat  einen  bajonettförmig  und  dann  seitlich  ab- 
gebogenen Schaft,  durch  den  die  Bewegungsfreiheit  des  Schaftes  bei  der 
Operation  vergrössert  und  die  Handhabung  der  Cnrette  erieiehtert  werden  soll. 

Spanier-Hannoyer. 

JSür  Pathologie  der  Rhinolalia  afierta.     Von    Coen.     Wiener  klinische  Rund- 
schau.    1902.    No.  26. 

Verf.  hat  mehrfach  Fälle  von  offenem  N&seln  der  Sprache  beobachtet, 
bei  denen  weder  im  anatomischen  Bau  der  betreffenden  Organe  noch  bei  der 
Intonation  eine  Abnormität  vorhanden  zu  sein  schien.  Er  konnte  als  patho- 
gnomonische  Merkmale  dieser  Sprachstörung  feststellen:  eine  durch  den 
tastenden  Finger  nachweisbare,  mehr  minder  starke  Einkerbung  oder  geringe 
dpalte  am  hinteren  Rande  des  Palatum  durum,  ferner  eine  deutlich  aus- 
geprägte, in  Form  einer  bläulichen  oder  schmutziggrauen  Narbe  hervor- 
tretende Raphe  des  Gaumens  und  eine  massige  Verkürzung  des  mehr  vertikal 
herabhängenden  Ganmensegels,  welche  eine  erst  nach  genauester  Ünter- 
fiuchnng  konstatierbare  Insnfficienz  desselben  zur  Folge  hat.  Die  Affektioo 
beruht  auf  einem  zu  späten  und  dadurch  unrollständigen  Verschmelzungs- 
prozess  des  horizontalen  Teiles  der  Gaumenbeine.  Die  Therapie  besteht  in 
Gymnastik  der  Pharjnx-,  Znngen-  und  besonders  der  Gaumenmuskulatur 
und  in  Massage  des  weichen  Gaumens.  Spanier-Hannover. 

DiscMssion  <m  ihe  valne  of  respiratory  exercises  in  the  naso- pharyngeal  lesicns 
in  cHldhowL  Brit.  med.  Joum.  6.  Sept.  1902. 
Der  Referent  Arbuthnot  Lane  weist  darauf  hin,  dass  der  Haupt- 
faktor für  die  Entwickelnng  der  Nase  und  des  Natenrachenraamos  der  Druck 
A^T  einströmenden  Luft  ist.  Hört  aus  irgend  einem  Grunde  die  Nasen- 
«tmung  auf,  so  entwickeln  sich  die  bekannten  Störungen:  Verengung  des 
Alveolarbogens,  Erhöhung  des  Gaumens,  Verminderung  der  Weite  der 
Nasenräume,  Zahnanomalien,  Vorstehen  der  vorderen  Schneidezähne,  Krank- 
holten  des  Gehörapparates.  Auch  die  Adenoiden  betrachtet  er  als  sekundär 
und  zwar  dadurch  veranlasst,  dass  sich  infolge  der  Mundatmung  und  ihrer 
Ün Zweckmässigkeiten  die  Schleimhäute  und  auch  die  Pharynxtonsille  ent- 
zünden. Damit  ist  für  den  Vortragenden  die  vorbeugende  Therapie  gegeben, 
die  hauptsächlich  in  Körperübungen,  Atemübungen  zu  bestehen  hat.     Aehn- 
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liehe  AuffMsangen  warden  noch  mehrfach  in  der  Diskafision  geäassert. 
Scan  es  Spicer  sah  als  prim&ro  Ursache  der  Anomaiie  eine  Stenose  der 
Nase  an.  Doch  wurde  von  Pater  lic.  Bride  gegen  diese  Anschaaang 
geltend  gemacht,  dass  eine  Wiederkehr  der  Adenoiden  nach  einmaliger  Ent- 
fern an  g  selten  ist,  und  Felix  Semon  äusserte  gewichtige  Zweifel,  dass  Atem- 
übangen  ausgedehnte  Wacherungen  beseitigen  könnten.  Jap  ha. 


X.  Krankheiten  der  Respirationsorgane. 

&m  Fall  von  a$tgeborem€r  Brtmchiektasie  hei  einem  Kranken  mii  SUns  viscerum 
imoersrns,    (Aas  d.  Klinik  y.  Prof.  Wagner,    Kiew.)    Von  A.    Sie  wert. 
Der  rassische  Arzt     1902.    H.  38.    (Rassisch.) 
Es  handelt  sich    um    einen  31  J&hre   alten  Pat.,    welcher   Yon    seiner 
Gebart  an  genau  beobachtet  worden   ist   und    der   seit   derselben    an   einer 
links   unter   dem    Schlüsselbein    lokalisierten  Bronchiektasie   mit   charakte- 
ristischer mundvoller  Entleerung  yon  Eiter  leidet.    Ausserdem  bestand  beim 
Pat.  Situs  Yiscerum  inversus:    Herz  rechts,  Magen  rechts,  Leber  links.    Die 
körperliche  Entwickelang  des  Pat.  ist  sonst  yollkommen    gut;    eine  Minder- 
wertigkeit der  körperlichen  Leistungsfähigkeit  nicht  vorhanden. 

S.  weist  darauf  hin,  dass  Kaufmann  die  angeborene  Bronchiektasie 
für  einen  Entwicklungsfehler  (Agenesie)  erklart  habe,  eine  Annahme,  welche 
durch  seinen  Fall  unterstützt  werde,  da  bei  dem  Pat.  ja  noch  eine  weitere 
Entwickelungsanomalie,  der  Situs  viscerum  inversus  besteht.     Chris tiani. 

^iitr  Diagnostik  der  tUpkikeriscken  Larynxstenose,  Von  Steinhardt.  Wiener 
klinische  Rundschau.  1902.  No.  38. 
Verf.  bespricht  die  Differentialdiagnose  der  diphtherischen  Larynx- 
etenose  mit  den  pharyngealen  Stenosen  bei  der  Soharlachnekrose  and  bei  dem 
Retropharyngealabscess  sowie  mit  der  Laryngitis  subglottica  und  dem  in- 
spira torisehen  Stridor  der  Neugeborenen.  Span! er- Hannover. 


XL  Krankheiten  der  Cireiüationsorgane« 

Die  Hisiogenese  des  arteriellen  Ganges,  Von  Roeder.  Ein  Beitrag  zur  Ent- 
wicklungsmechanik der  Fötalwege.  Archiv  für  Kinderheilkunde.  33.  Band. 
1.  u.  2.  Heft. 

Die  Rnpiur  des  Ductus  arteriosus  Botaili,  Von  Esser.  Archiv  für  Kinder- 
heilkunde.    33.  Band.    3.-6.  Heft. 

I.  Roeder  hat  früher  2  Fälle  von  Ruptur  des  Ductus  arteriosus 
Botalii  veröffentlicht,  über  die  an  dieser  Stelle  berichtet  worden  ist.  Verf. 
legte  damals  seinen  Untersuchungen  über  die  Entstehung  der  Ruptur  die 
Angaben  von  Zuntz  und  Strassmann  zugrunde,  nach  denen  der  Verschluss 
des  Ductus  post  partum  neben  seiner  spitzwinkligen  Einmündung  in  die 
Aorta  noch  durch  eine  infolge  der  spitzwinkligen  Einmündung  entstehende 
klappenartige  Lamelle  sicher  gestellt  wird.  Verf.  nahm  an,  dass  in  seinen 
beiden  Fällen  die  Ruptur   oder  wenigstens    die  deletären  Folgen  der  Ruptur 
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des  Dactas  durch  Sprengang  dieser  Lamelle  infolge  Ueberdrackes  in  der 
Aorta  zastande  gekommen  sei.  Nun  hat  neaerdiugs  Scharfe  das  Vorhanden* 
sein  and  aach  die  Notwendigkeit  einer  solchen  Klappe  bestritten;  er  hat  sie 
bei  seinen  Untersachungen  nie  finden  können,  sondern  es  gelang  ihm,  sie 
als  ein  bei  Injektionsversachen  entstehendes  Kunstprodukt  darzustellen. 
Verf.  polemisiert  nun  in  der  yorliegenden,  überm&ssig  weitschweifigen  Arbeit 
gegen  Scharfe  und  sucht  dessen  Ansicht  durch  Heranziehung  der  von 
Koax  und  Wolff  festgelegten  Wechselbeziehungen  zwischen  Form  und 
Funktion  zu  widerlegen.  Er  beschliesst  seine  Betrachtungen  mit  folgenden 
Thesen: 

1.  Die  spitzwinklige  Einmündung  des  arteriösen  Ganges  ist  eine  für 
seine  physiologische  Aufgabe  notwendige  Einrichtung  und  nicht  eine  zu£Ülige 
Erscheinung,  sondern  der  Ausdruck  der  bei  der  Verzweigung  Ton  GeAssen 
durch  Ro  ux  und  Thoma  nachgewiesenen  statischen  und  mechanischen  Gesetze. 

2.  Die  Grösse  des  Winkels  hat  einen  konstanten  Wert,  sie  wird  durch 
die  Funktion  yon  Ductus-  und  Aortenwand  bedingt  und  beträgt  nach  des 
Verfassers  Beobachtungen  bei  Neugeborenen  der  ersten  Lebenswochen  un- 
gefähr 33«. 

3.  Die  Bildung  jener  klappenähnlichen  Lamelle  ist  von  der  spitz- 
winkligen Einmündung  in  die  Aorta  genetisch  und  funktionell  überhaupt 
nicht  zu  trennen  und  ist  entgegen  den  Ausführungen  Scharfe^s  weder  ein 
Kunstprodukt,  noch  eine  überflüssige  Einrichtung. 

4.  Auch  die  Struktur  des  arteriösen  Ganges,  im  besondem  sein  Reichtum 
an  muskulösen  und  elastischen  Elementen  ist  das  Ergebnis  der  nach  mecha- 
nischen und  statischen  Gesetzen  sich  regelnden  Beziehung  zwischen  Form, 
und  Funktion. 

5.  Die  mit  mathematischer  Gesetzmässigkeit  nach  den  Gesetzen  der 
Statik  und  Mechanik  aus  der  anatomischen  Anordnung  und  histologischen 
Struktur  sich  intregierende  Form  ist  gleichfalls  als  das  Produkt  physiologischer 
Leistungen,  als  ein  entwicklungsmechanisches  Postulat  zu  erachten. 

6.  Das  auf  Grund  Ton  Verfassers  Beobachtungen  besonders  hervor- 
gehobene Zusammentreffen  der  höchsten  Leistungsfähigkeit  mit  einem  Minimom 
von  Gewebsmaterial  beweist  in  eklatanter  Weise  die  Zweckmässigkeit  in  dem 
anatomischen  Bau  des  arteriösen  Ganges. 

7.  Wie  indes  die  Gestaltung  des  Ductus  nur  aus  seiner  Funktion  zu 
crschliessen  ist,  so  kann  man  aus  den  Bildungsgesetzen  seiner  Form  und 
Struktur  auch  seine  Funktion  erst  völlig  verstehen  lernen. 

8.  Die  Untersuchungen  von  Zuntz  und  Strassmann  aus  dem  Jahre 
1897  über  die  anatomischen  Eigentümlichkeiten  und  die  Funktion  des  Ductus 
Botaili  erlangen  durch  Verfassers  entwicklungsmechanische  Betrachtung  vom 
biologischen  Standpunkte  aus  eine  Ergänzung  und  Bestätigung. 

9.  Die  Erörterungen  Scharfe^s  über  Funktion  und  Bauart  des  arteriösen 
Ganges  sind  im  biologischen  Sinne  als  unzulänglich  und  hinfällig  zu  er- 
achten. 

Kef.  kann  zwar  zu  der  Streitfrage  selbst  keine  Stellung  nehmen,  ist 
aber  der  Ansicht,  dass  durch  derartige  Theorien  und  Hypothesen  das  Vor- 
handensein einer  Lamelle  nicht  bewiesen  werden  kann,  von  der  Scharfe 
behauptet,  dass  er  sie  niemals  hat  finden  können. 


XL  Krankheiten  der  Circulationsorgane.  679 

II.  Ssser  befieissigt  sich  im  Gegensatze  zu  Reeder  einer  wohl- 
thaenden  Kürze.  Er  teilt  2  neue  F&lie  von  Ruptur  des  Ductus  Botalli  mit 
und  macht  einen  durch  Widerstände  in  den  Lungen  bedingten  TJeberdruck 
in  der  Pnbnonalis  f&r  die  Ruptur  verantwortlich;  dafür  spricht  auch  schon 
die  Lage  der  Einrisse  nahe  der  Einmündungsstelle  des  Ductus  in  die  Pulmo- 
nalis  und  in  dem  einen  Falle  der  Verlauf  eines  Aneurysma  dissecans  des 
Ductus  von  der  Pulmonalis  zur  Aorta  hin.  Verf.  yerneint  mit  Scharfe  das 
Vorhandensein  einer  Klappe  und  sieht  in  der  spitzwinkligen  Einmündung 
des  Ductus  in  die  Aorta  den  alleinigen  und  ausreichenden  Abschluss  der 
letzteren  gegen  den  Ductus,  während  als  Verschluss  gegen  die  Pulmonalis 
der  Ductus  selbst  mit  seiner  nachgiebigen  Wandung  bei  der  Saugwirkung 
des  Aortenstromes  nach  Art  eines  Schlauchventils  funktioniert.  Durch 
diese  Saugwirkung  des  Aortenstromes  erklärt  sich  auch  ein  nicht  selten  an 
Leichen  gefundenes,  persistierendes  trichterförmiges  Aortenende  des  Ductus. 

Spanier-  Hannover. 

Ein  Fall  von  Persistenz  des  Ductus  arieriosus  Botalli,  Von  Si  dl  au  er. 
Archiv  für  Kinderheilkunde.  84.  Bd.,  5.  u.  6.  Heft. 
Verf.  berichtet  über  einen  klinisch  beobachteten  Fall  von  Persistenz 
des  Ductus  arteriosus  Botalli  bei  einem  4jährigen  Mädchen,  das  er  seit 
seinem  11.  Lebensmonate  kennt.  Unter  eingehender  Berücksichtigung  der 
differentialdiagnostisch  in  Frage  kommenden  Affektionen  basiert  Verf.  die 
Diagnose  auf  folgende  Punkte: 

1.  Auf  das  vorhandene  diastolische  Geräusch  im  2.  Intercostalraumy 
d.  h.  auf  dessen  hierselbst  konstatierbares  Punctum  mazimum. 

2.  Auf  das  ebendaselbst  fühlbare  Fr^missement,  welches  auch  zeitlich 
dem  Geräusche  entspricht. 

3.  Auf  die  Art  der  Propagation  des  Geräusches  (nach  der  linken 
Axilla  hin),  welche  weder  durch  einen  selbständigen  Fehler  der  Aorta,  noch 
durch  einen  solchen  der  Lungenarterie,  sondern  nur  durch  einen  gemein- 
schaftlichen Fehler  beider  befriedigend  zu  erklären  ist. 

4.  Auf  die  Voussure  und  auf  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 

5.  Auf  die  „bandförmige*^  Dämpfung  längs  des  Sternums  (linker 
Sternalrand). 

Femer  auf  die  Nebenpunkte:  Pulsus  celer  bei  intakten  Aortenklappen 
und  Fehlen  der  Cyanose  und  aller  Stauungserscheinungen. 

Alle  übrigen  vorhandenen  Abnormitäten  kommen  auch  bei  andern 
angeborenen  Herzfehlern  vor  und  sind  für  keinen  im  Beaondern  charak- 
teristisch, es  sind:  zurückgebliebene  Körperentwicklung,  spärliches,  dünnes 
Haar,  Kältegefühl,  Bradycardie,  etwas  beschleunigte  Respiration. 

Verf.  hält  seinen  Fall  für  einen  selbständigen  Fehler  ohne  Kompli- 
kation mit  andern  kongenitalen  Herzanomalien  und  führt  ihn  beim  Fehlen 
einer  mechanischen  Ursache  auf  eine  abnorme  histologische,  derjenigen  der 
Arterien  gleiche  Zusammensetzung  der  Ductuswand  zurück.  —  Die  Prognose 
der  einfachen  Persistenz  des  Ductus  Botalli  ist  verhältnismässig  günstig, 
eine  längere  Lebensdauer  ist  unter  günstigen  Verhältnissen  möglich;  in  einem 
Falle  ist  sogar  vollständige  Heilung  erzielt  worden.  —  Die  Behandlung 
besteht  in  Behütung  des  Patienten  vor  schädlich  wirkenden  Einflüssen. 

Spanier-  Hannover. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII.  Heft  5.  4'^ 
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XIL  Kpankheiten  der  Verdavonffsorgaiie. 

lieber  ein  suhlinguaies  GrantUam  hei  einem  keuckknsUnkranken  Kinde.  Von 
Bernheim-Rarrer.  Wiener  klinische  Randschau.  1902.  No.  36. 
F&ile  von  sablingnalem  Granolom  wurden  bei  Kindern  im  Alter  von 
4  bis  14  Monaten  anfangs  fast  nur  in  Süditalien  und  Aegjpten  beobachtet 
Verf.  berichtet  über  einen  solchen  in  Zürich  beobachteten  Fall  bei  eineni 
hochgradig  rachitischen,  an  Renchhusten  erkrankten,  9  Monate  alten  Knaben. 
Die  etwa  '/i  cm  breite,  1  cm  lange  und  nur  wenige  Millimeter  dicke  Cre- 
schwulst  hatte  sich  auf  dem  Boden  eines  gewöhnlichen  Pertussisgeschwürs 
gebildet  und  unterscheidet  sich  dadurch  von  der  Produzione  sottolinguale 
der  italienischen  Autoren.  £s  handelt  sich  also  nicht  um  eine  Geschwulst 
im  engem  Sinne,  sondern  um  eine  Bindegewebshyperplasie;  wodurch  die 
Disposition    zu    derselben    erzeugt   ist,   vermag   Verf.  nicht  zu  entscheiden. 

Spanier- Hannover. 

Anomaious  Position  of  tke  common  carotid,  visihle  in  tke  pharynx.  Von 
George  B.  Wood.    The  Americ.  Journal  of  the  med.  sc.     Sept.    1902. 

In  die  Behandlung  des  Verf.  kam  ein  5j&hriges  M&dchen  wegen  einer 
geringfügigen  Nasenaffektion.  Bei  der  Untersuchung  des  Pharynx  zeigte 
sich  an  der  hinteren  Wand,  an  der  rechten  Seite  ein  Bleistift  dickes  Gef&ss. 
Der  Carotidenpuls  an  der  rechten  Halsseite  war  nicht  zu  fühlen.  Da  sich 
eine  anatomisch  genaue  Feststellung  intra  vitam  nicht  machen  l&sst,  so  kann 
man  nur  annehmen,  dass  es  sich  um  eine  erweiterte  Carotis  interna  bei 
Fehlen  der  Carotis  ext.  oder  um  eine  erweiterte  A.  pharjngea  ascendens  bei 
Fehlen  der  Carotis  ext.  handelt. 

Der  Verf.  macht  darauf  aufmerksam,  wie  gefahrvoll  dieser  Verlauf 
bei  der  Operation  von  Retropharjngealabscess  oder  einer  Peritonsillitis 
werden  kann.  Li  s  sau  er. 

Congenita!  absence  of  the  eniire  Oesophagus  etc.  Von  James  P.  Marsh. 
The  Americ.  Journal  of  the  med.  sc.     August  1902. 

Als  das  neugeborene  Kind,  um  das  es  sich  hier  handelt,  an  die  Brust 
gelegt  wurde  und  etwas  getrunken  hatte,  wurde  es  plötzlich  cyanotisch  und 
erbrach  mit  blutigem  Schleim  gemischt  die  getrunkene  Milch;  dieser  Vorgang 
wiederholte  sich  jedesmal.  Da  nach  gestellter  Diagnose  die  vorgeschlagene 
Gastrotomie  nicht  gestattet  wurde,  versachte  man  es  mit  Rektalernihrung. 
Das  Kind  starb  am  7.  Tage  infolge  einer  Schluckpneumonie. 

Bei  der  Sektion  fand  sich,  dass  der  Oesophagus  in  der  Höhe  der 
locisura  sternalis  endete.  Vom  Magen  aus  reichte  der  Oesophagus  bis  zum 
Diaphragma.  Die  Verbindung  zwischen  diesen  beiden  Enden  wurde  durch 
feine  fibröse  B&nder  von  etwa  5  cm  Länge  hergestellt. 

Ausserdem  berichtet  der  Verf.  über  4  ähnliche  Fälle  aus  der  Litterator. 

Lissaner. 
Vomissements   Acetoniques.     Von    Guinon.      Societe    Medicale  des  hopitaux 
Paris.     21.  Nov.  1902. 

Ausser  mehreren  in  seiner  Praxis  beobachteten  Fällen  hatV.imXroussean- 
Spital  einen  seltsamen  Fall  der  Art  gesehen.  Das  Kind  zeigte  die  klassischen 
Symptome  (Brechen,  Aceton-Geruch,  Aceton  im  Harn)  und  ausserdem  einen 
Schmerzpunkt  um  den  Nabel  und  foetiden  Durchfall. 
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Verf.  l&sst  es  nnenUchieden,  ob  da«  Aceton  die  Ursache  der  Krankheit 
oder  die  Folge  einer  noch  nnbekannten  Intoxikation  ist. 

Nach  Marfan  sollte  man  nicht  Vomissement  acetoniqne  sagen,  sondern 
paroxjsmaies  Brechen  mit  Acetonaemie. 

Therapeatisch  hatte  Marfan  früher  strenge  Di&t  verordnet;  da  aber 
hierbei  die  Symptome  schlimmer  worden,  verschreibt  er  jetEt  eiskaltes  Zncker- 
wasser  oder  eiskalte  verdtante  Milch. 

Merklen  hat  bei  der  Krankheit  8  mal  150  bis  160  Pulsfrequenz  ohne 
Fieber  beobachtet. 

Barbier  h&lt  die  Ozjbattersaure  für  die  Ursache  der  Intoxication  und 
des  Auftretens  des  Acetons. 

Combj  glaubt,  diese  Krankheit  ist  dem  »Cjclic  Vomiting**  der  Ameri- 
kaner Yollkommen  entsprechend  und  weist  auf  die  Seltenheit  dieses  Syndroms 
in  den  Spit&lern  und  seine  H&afigkeit  in  der  Privatpraxis  hin.  Cany. 

Ztir  Kritik  der  BernUktm^eu  der  Amgima  UmsiUaris  mur  EniMÜndumg  des  Wttrm- 
/orisaiMgs.  Von  Stabsarzt  Dr.  H.  Weber- Breslau.    M&nch.  med.  Wochen- 
schrift.   No.  52.     1902. 
Im  Anschluss   an   den   schon   vielfach    beschriebenen   Zusammenhang 
swischen  Perityphlitis  and  Angina,  der  des  öfteren  auch  den  gleichen  Bak- 
terienbefund auf  Tonsille  und  Wurmfortsatz  erheben  Hess,  teilt  Verf.  aus  der 
Breslauer  Klinik  8  Fälle  von  Perityphlitis  mit,  die  im  unmittelbaren  Anschluss 
an  Angiaa  entstanden.  Misch. 

I>rei  Fällt  von  Lebercirrkose  Sei  Kindern.  Von  Mya.  Rivista  di  Clinica 
Pediatrica.    No.  1.     1908. 

Der  Verf.  schickt  einige  Betrachtungen  Aber  die  Leberpathologie  vor- 
AUS  und  theilt  sodann  drei  Fälle  mit,  in  denen  die  Lebercirrhose  keine 
klinischen  Symptome  gemacht  hatte,  und  erst  bei  der  Obduktion  gefunden 
wurde. 

Nach  der  Analyse  des  ersten  Falles  schliesst  Verf.: 

1.  Im  Verlaufe  der  Meningitis  pnrolenta  cerebro-spinalis  subacuta  kann 
sich  eine  Lebercirrhose  entwickeln. 

3.  Solche  Cirrhose  ist  die  Folge  a)  eines  Entzündun^sprocesses  in  der 
Leber,  welcher  die  meningeale  Infektion  begleitet,  b)  einer  Stasis  in  Folge 
▼on  Athmnngs-  und  Kreislaufshindernissen,  c)  am  häufigsten  einer  schweren 
Störung  des  Kreislaufes,  der  Leber,  welche  den  Bau  und  die  Ernährung  der 
Leber  schädigt. 

In  Betreff  des  zweiten  Falles  schliesst  Verf.,  dass  in  einigen  Fällen  von 
chronischer  Tuberculose  eine  Cirrhose  vorkommt  ohne  Abhängigkeit  von 
einer  Kreislanfsstörung. 

Deu  dritten  Fall  nennt  Verf.  eine  Girrhosis  dyspeptica  infantilis.  Verf. 
meint,  dass  im  Kindosalter  eine  Lebercirrhose  in  Folge  von  ulcerösen  Darm- 
prozessen vorkommt.  D.  Crisafi. 

lieber  die  primären  Sarkome  der  Leber.  Von  A.  Bossowski.  Medycyna 
No.  28.  1902.  (Polnisch.) 
Verf.  hatte  Gelegenheit,  zwei  solche  Fälle  bei  Kindern  zu  beobachten, 
im  ersten,  bei  einem  dreijährigen  Knaben,  war  ein  Tumor  im  rechten  Hypo- 
chondrium  fühlbar.  Pat.  zeigte  Ikterus  der  Haut  und  der  Conjunctiven^ 
Stuhl  normal  gefärbt.  Bei  der  Laparotomie  wurde  die  Unmöglichkeit  gänzlicher 

45* 
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Exstirpation  eingesehen.  Nach  einigen  Wochen  Exitas  letalis.  Es  wurde 
medulläres  Sarkom  gefanden,  das  yon  der  Leber  ausging.  —  Im  zweite» 
Falle  zeigte  ein  llj&hriger  Knabe  nach  einer  fieberhaften  Krankheit  st&ndiges 
Fieber,  ohne  Ikterns,  lehmfarbigen  Stahl.  Die  Leber  bedeutend  yergrössert; 
bei  der  Palpation  deutliche  Fluktuation.  Aus  den  fluktuierenden  Stellen  wurde 
bei  der  Laparotomie  Eiter  entleert  und  ein  Stück  der  Leber  zur  mikro- 
skopischen Untersuchung  excidiert.  Nach  der  Operation  schwand  das  Fieber, 
stieg  jedoch  nach  acht  Tagen  wieder  an.  Die  Untersuchung  des  ezcididrten 
Stuckes  ergab  alveoläres  Sarkom,  welches  B.  als  primäres  Leiden  betrachtet. 
Die  Wunde  heilte  sehr  langsam,  aber  ohne  Störangen;  die  Leber  war  noch 
nach  drei  Monaten  bei  Drack  schmerzhaft.  Jan  Landau- Krakau. 

Beitrag  zur  Behandlung  der  tuberkulösen  Peritonitis  bei  Kindern,  Von 
H.  Schramm.  Frzegli^d  lekarski.  No.  41.  1902.  (Polnisch.) 
Yon  45  behandelten  Kindern  waren  25  Knaben  und  20  Mädchen  und 
zwar  im  Alter  yon  1  —  12  Jahren;  die  meisten  —  81  Fälle  —  zwischen  dem 
4.  und  7.  Lebensjahre.  25  Kinder  wurden  ohne  Operation,  mit  den  allgemein 
angewendeten  Mitteln  behandelt,  bei  den  20  anderen  wurde  die  Laparotomie 
ausgeführt.  Von  der  ersten  Gruppe  starben  9  Kinder  im  Krankenhause 
=  36pGt.  infolge  der  fortschreitenden  Tuberkulose  und  allgemeiner  Ent- 
kräftung. Von  den  Operierten  starben  im  Spitale  2  =  lOpCt.  Von  34  aus 
der  Spitalsbehandlung  entlassenen  Kindern  konnte  Verf.  bei  28  weitere 
Nachrichten  erhalten.  Von  diesen  waren  10  Nichtoperierle  und  13  Operierte. 
Von  den  Nichtoperierten  starben  im  Laufe  des  ersten  Jahren  8  =  SOpGt.; 
zwei  blieben  am  Leben,  aber  eines  yon  diesen  laboriert  noch  immer  an  dem 
Bauchleiden.  Von  den  Operierten  starben  3  =  24,6  pCt,  blieben  am  Leben 
10  =  75,4  pCt.  und  sind  yollkommen  gesund.  Verf.  erklärt  sich  deshalb  als 
Anhänger  der  operativen  Behandlung,  da  sie  alle  Formen  und  Arten  der 
tuberkulösen  Peritonitis  günstig  beeinflusst. 

Jan  Land  au -Krakau. 

A  case  of  gonorrhoeal  Peritonitis,    Von   Charles  R.  L.  Putnam.     New  York 
medical  Record.    Nov.  1902. 

Die  Beobachtung  betrifft  ein  Gjähriges  Mädchen,  welches  nach  mehr- 
tägigem Unwohlsein  plötzlich  über  heftige  Schmerzen  im  rechten  untern 
Quadranten  des  Abdomens  klagte;  sie  litt  gleichzeitig  an  vaginalem  Aus* 
flass,  in  dem  hei  mikroskopischer  Untersuchung  Gonokokken  gefunden  wurden. 
Obgleich  die  Möglichkeit  einer  gonorrhoischen  Peritonitis  im  Auge  behalten 
wurde,  stellte  man  die  Diagnose  auf  Appendicitis  und  schritt  zur  Operation. 
Die  Appendix  wurde  entfernt  und  wurden  etwa  20  Oxyuren  in  ihr  gefunden ; 
trotz  sorgfältiger  Untersuchung  konnten  keine  Ulcerationen  der  Appendix 
nachgewiesen  werden.  Doch  wurde  rechterseits  ein  perforierter  Tuboovarial- 
abscess  gefunden;  auch  waren  einige  Dünndarmschlingen  mit  Eiterflocken 
beschmutzt.  Der  erkrankte  Eileiter  und  Eierstock  wurden  entfernt,  die 
Bauchhöhle  ausgewaschen  und  drainiert.    Das  Kind  genas. 

Sara  Welt-Kakels. 
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XIII.  KFankheiten  der  Harn-  and  Gesehleehtsorgane. 

I  Der  ketUige  Stand  der  Gefrierpunktsbestimmung  von  Blut  und  Harn  und  ihre 

allgemeine  klinische  Bedeutung  für  die  Frage  der  Niereninsufficienz,  Von 
Roeder.    Archiv  für  Kinderheilkunde.     Band  XXXIV.     1.  u.  2.  Heft. 
,  Verf.  giebt  einen  zusammenfassenden  Üeberblick  über  die  in  der  Ueber- 

fichrift  angegebene  klinische  Untersuchungsmethode  nnd  über  ihre  Verwert- 
barkeit für  Prognose  und  Diagnose  der  Nierenerkran kungen.  Die  Arbeit 
enth&lt  nichts  neues,  doch  will  Verf.  sie  auch  nur  als  Einleitung  zu  eignen 
Untersuchungen  dieser  Art  über  yerschiedene  Fragen  in  der  Physiologie  und 
Pathologie  des  S&uglings-  und  Kindesalters  betrachtet  wissen.  Die  Lektüre 
der  Arbeit  kann  zur  Informierung  über  dieses  moderne  und  interessante 
Forschungsgebiet  sehr  empfohlen  werden;  leider  wirken  allerdings  die  ewigen 
Wiederholungen  pleonastischer  Redewendungen  recht  ermüdend. 

Spanier-  Hann  oyer. 
Chronic  parenchymatous  nephritis  in  a  child  treated  by  renal  dacapsulation. 
(Edehohlsr Operation,)     Von   Augustus    Caille.     Archives  of  Pediatrics. 
Oktober  1902. 

In  den  letzten  Jahren  ist  yon  verschiedenen  Seiten  der  Versuch  ge- 
macht worden,  akute  und  chronisch  verlaufende  Nephritiden  auf  chirurgischem 
Wege  zu  behandeln.  Im  Jahre  1896  schlug  Reginald  Harrison  vor,  bei 
akuter  Affektion  mit  Anurie  und  drohenden  uraemischen  Symptomen,  ein- 
seitig die  Renipunktur,  eventuell  die  Spaltung  der  Nierenkapsel  vorzunehmen. 
Die  Edebohls'sche  Operation  besteht  in  der  Entkapselung  beider  Nieren 
bei  chronischer  Nephritis,  und  veröffentlichte  er  vor  Jahresfrist  eine  Reihe 
von  Fällen  bei  Erwachsenen,  die  so  geheilt  (?  Ref.)  wurden. 

Caille's  Mitteilung  betrifft  ein  5 jähriges  Mädchen,  welches  im  Alter 
von  2  Jahren  im  Anschluss  an  einen  leichten  Maseru anfali  nierenkrank  wurde 
and  seitdem  wiederholentlioh  wegen  akuter  Exacerbationen  (Oligurie,  Albu- 
minurie, Hydrops)  im  Post-Graduate-Hospital  Aufnahme  fand. 

Am  1.  Februar  1.  J.  wurde  sie  wieder  nach  dorn  Spitale  gebracht;  mit 
allgemeinem  Hydrops,  Herzvergrösserung,  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum; 
der  Harn  war  spärlich  und  dunkel  und  enthielt  Eiweiss,  hyaline  Cylinder 
und  Nierenepithelien;  2  Wochen  später  Operation;  Lumbalincision ;  die  bloss- 
gelegten  Nieren  waren  auf  das  Dreifache  des  normalen  Volumens  vergrössert 
und  boten  die  Veränderungen  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis 
dar;  die  Kapseln  wurden  gespalten  und  gänzlich  entfernt  und  die  Nieren 
versenkt.    Die  Wundheilung  verlief  ohne  jegliche  Zwischenfälle. 

Der  Zustand  der  Fat.  war  8  Monate  später  folgender:  Keine  Oedeme; 
das  Kind  hatte  an  Körpergewicht  zugenommen,  doch  blieb  sie  anaemisch; 
der  Urin  enthielt  Eiweiss  und  wenige  Cylinder. 

Man  kann  sich  beim  Lesen  des  Artikels  des  Gedankens  nicht  erwehren, 
dass  eine  ähnliche  Besserung  im  Befinden  der  Patientin,  ohne  chirurgischen 
Eingriff,  durch  Bettruhe,  Diät  und  geeignete  Medikation  zu  erzielen  gewesen 
wäre.  Sicherlich  geht  Caille  zu  weit,  wenn  er  im  Anschluss  an  diese  Mit- 
teilung den  Rat  erteilt,  in  allen  Fällen  von  unkomplizierter  akuter  Nephritis, 
sofern  dieselbe  länger  als  6  Monate  andauert,  die  Nieren  blosszulegen  und 
eventuell  die  Entkapselung  auf  einer  oder  beiden  Seiten  vorzunehmen,  um 
den  Uebergang  der  akuten  in  die  chronische  Form  der  Nephritis  zu  verhüten. 

Sara  Welt-Kakels. 
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Ueher  Scharlach  -  Nierenenigimdufig.  Von  BagiDsky.  Archiv  für  Kinder* 
heilkunde.    33.  Band.     1.  und  2.  Heft. 

Verf.  bespricht  zuerst  die  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  bei 
der  Soharlachnephritis  and  konnte  darch  seine  Untersachangen  feststellen, 
das»  bei  der  scarlatinösen  Erkrankung  der  Nieren  kein  Teil  des  Organea 
verschont  bleibt,  dass  der  Beginn  der  Erkrankung  überall  einsetzen  kann,  in 
letzter  Linie  indes  alle  Teile  ziemlich  gleichm&ssig  dem  Zerfall  und  der 
Zerstörung  anheimfallen.  Danach  wendet  sich  Verf.  den  klinischen  Er- 
scheinungen zu  und  konstatiert  zunächst,  dass  die  Nephritis  zwischen  dem 
6.  und  30.  Tage,  bei  weitem  am  häufigsten  in  der  Zeit  vom  15.  bis  18.  Tage 
seit  Beginn  der  Scharlacherkrankung  auftritt.  Verf.  schildert  dann  unter 
Einfügung  zahlreicher,  karzgefasster  Krankengeschichten,  die  die  vielen 
Variationen  des  Krankheitsverlaufes  iu  instruktiver  Weise  veranschaulichen, 
das  wechselvolle  Verhalten  der  Temperatur,  des  Pulses  und  des  Urins.  Be- 
züglich des  letzteren  spricht  Verf.  ausführlich  über  Menge,  Eiweissgehalt  nnd 
morphotische  Bestandteile,  deren  Bedeutung  für  Schwere  und  Verlauf  der 
Erkrankung  einer  kritischen  Betrachtung  unterzogen  werden.  Es  sei  davon 
hier  nur  hervorgehoben,  dass  Verf.  in  der  Nieren blutung  zwar  keine,  die 
Nephritis  günstig  beeinflussende  Erscheinung  sieht,  dass  sie  aber  auch  anderer- 
seits nicht  sehr  zu  fürchten  ist  nnd  meist  exspektativ  behandelt  werden  kann« 
Zuletzt  werden  die  eigentlich  bedrohlichen  und  schwerwiegenden  Erscheinungen 
die  der  Nephritis  zugehören,  der  Hydrops  und  der  urämische  Symptomen- 
komplex,  besprochen.  Unter  88  Fällen  von  Scharlachnephritis  hatte  Verf. 
19  Fälle  von  Urämie  (mit  5  Todesftllen),  durch  die  das  äusserst  wechselvolle 
Verhalten  von  Temperatur,  Puls  und  Harn  vor  und  während  der  urämischen 
Attaque,  sowie  die  unberechenbare  Prognose  des  einzelnen  Falles  zur  An- 
schauung f^ebracht  werden. 

Bezüglich  der  Prognose  der  scarlatinösen  Nephritis  überhaupt  berechnet 
Verf.  auf  seine  88  Fälle  eine  Mortalität  von  11  Fällen  =  12,5  pCt,  von  denen 
aber  nur  7  der  Nephritis  selbst  (Urämie  und  Herzcollaps)  erlegen  sind. 
Jedoch  mussten  18  Fälle,  darunter  5  über  8  Monate  im  Krankenhause 
beobachtete,  mit  Albumen  und  morphotischen  Bestandteilen  im  Urin  ent- 
lassen werden,  von  denen  sicher  ein  Teil  im  Anschluss  an  den  ahnten  Prozess 
eine  chronische  Nierenerkrankung  zurückbehalten  haben  wird.  Dagegen 
konnte  Verf.  eine  Herzhypertrophie  im  Anschluss  an  die  Scharlachnephritis 
in  keinem  einzigen  Falle  feststellen. 

Verf.  wendet  sich  dann  der  Therapie  der  Scharlachnierenentzündnng 
zu  und  sieht  zunächst  in  vorsichtiger  Beherrschung  des  scarlatinösen  Fiebers 
mittels  Bäder  und  hydropathischer  Einwickelungen,  femer  in  vierwöchentlicher, 
ruhiger  Bettlage  selbst  bei  den  leichtesten  und  fieberlosen  Fällen  nnd  in  drei- 
wöchentlicher Durchführung  strenger  Milchdiät  wichtige  prophylaktische 
Massregeln  zwar  nicht  gegen  das  Eintreten  der  scarlatinösen  Nephritis  selbst, 
wohl  aber  gegen  die  Entwicklung  des  Hydrops  und  der  schweren  urämischen 
Intoxikationserscheinungen,  sowie  gegen  das  Zurückbleiben  einer  chronischen 
Nephritis.  —  In  der  Behandlung  der  Nephritis  selbst  folgt  Verf.  den  allgemein 
üblichen  Regeln,  vermeidet  jegliche  Polypragmasie  nnd  sieht  sich  nur  beim 
urämischen  Symptomenkomplexe  zu  thatkräftigem  Eingreifen  veranlasst.  Hier 
kommen  je  nach  Lage  des  Falles  hydrotherapeutische  Massnahmen,  Blnt- 
entziehungen    am    Kopfe   oder   Venaesektion,   Ghloralkly stiere,   Chloroform- 
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inhftlaüonen  and  eTentnell  bei  plöttliohem  Kollaps  Heramittel  (Kampher, 
Aether,  Coffein,  Infusion  Yon  physiologischer  Kochsalzlösung)  zur  Anwendung. 
Die  F&Ue  Ton  lange  hingeschleppter  Albaminnrie  ohne  erhebliche 
morphotische  Bestandteile  des  Urins  beruhen  schliesslich  wohl  mehr  auf  einem 
surAekgebliebenen  atonisehen  Zustande  der  Nierengeftsse,  als  auf  entzfindlichen 
Veränderungen;  in  diesen  F&Uen  f&hrte  ein  Aufgeben  des  Yorsorgliehen  Milch- 
regimee,  des  Zimmeraufenthaltes,  der  B&der  etc.  manchmal  ganz  rasch  zur 
▼ollen  Gesundheit  Dagegen  ist  bei  Albuminurie  mit  morphotisohen  Bestand- 
teilen in  wechselnder  Menge  und  Gestalt  ein  stetig  Torsichtiges  Regime, 
Gebrauch  von  Wildunger  oder  Fachin ger  Wasser,  konsequente  vegetabilische, 
blande  Srn&hmng  am  Platze,  auch  bringt  man  derartige  Patienten,  wenn 
möglieh,  an  warme,  sonnige  BadepUtze,  im  Winter  eventuell  in  den  Süden. 
Man  wird  indessen  bei  diesen  F&Uen  nicht  immer  die  Entstehung  einer 
chronischen  Nephritis  vermeiden  können.  Spanier- Hannover. 

Weitere  MUteUungen  über  lAtkiasis  in  Bosnien-Herzegowina.  Von  Preindls- 
berger.  Wiener  klinische  Rundschau.  1902.  No.  41. 
Die  vorliegende  Arbeit  über  das  endemische  Vorkommen  der  Blasen- 
steine in  Bosnien-Herzegowina  umfasst  95  Fälle,  so  dass  das  Material  des 
Verfassers  jetzt  mit  den  176  F&Uen  seiner  früheren  Mitteilung  im  ganzen 
271  FftUe  umfasst.  Davon  betreffen  Ö8  das  Lebensalter  von  8  Monaten  bis 
4  Jahren,  187  das  Alter  von  8  Monaten  bis  14  Jahren.  Verf.  stellt  durch 
seine  Untersuchungen  fest: 

1.  dass  sich  die  Hauptherde  der  Lithiasis  in  Bosnien  auf  dem  Gebiete 
des  Triaskalks  finden,  dass  die  Krankheit  hier  einen  endemischen  Charakter 
hat  und  ausserhalb  der  Triasformation  und  des  Urgesteins,  also  sowohl  im 
Kreidekaik  der  Herzegowina,  sowie  auch  in  den  östlichen  Flysch-Zonen,  nur 
sporadisch  vorkommt,  und 

2.  dass  dieser  Krankheit  ziffernmftssig  die  christliche  Bevölkerung  weit 
mehr  unterworfen  ist,  als  die  islamitische,  wahrscheinlich  wegen  der  un- 
günstigeren Lebensbedingungen  und  der  im  allgemeinen  schlechteren,  vor- 
wiegend vegetabilischen  Emührung  der  Christen,  speziell  der  un zweckmässig 
emührten  Christen kinder.  Spanier-Hannover. 

Ein  Fall  von  Gangrän  des  Scroium  rätselhaften  Ursprungs  bei  einem  vier- 
wöeketMchen  Kinäe,  Von  L.  Zembrzuski.  Gazeta  lekarska.  No.  35* 
1903.  (Polnisch.) 
Der  Hodensack  war  bedeutend  vergrössert,  seine  Haut  stark  an- 
gesehwollen, dnnkelrot  gefärbt.  Seine  ganze  vordere  Fl&ehe  ist  schmutzig- 
grau geftrbt  und  dieser  Herd  mit  einer  Demarkationslinie  begrenzt.  Die 
Vorhaut  ist  stark  angeschwollen,  so  dass  das  Urinieren  erschwert  ist.  Sonst 
war  nichts  Abnormes  zu  finden.  Vor  10  Tagen  litt  das  Kind  an  einer  An- 
schwellung in  der  Gegend  der  beiden  Unterkieferwinkel,  welche  nach 
drei  Tagen  schwaüd,  worauf  die  oberen  Extremitäten,  der  Bauch  und  die 
unteren  Extremitäten  anschwollen.  Der  Arzt  fand  auch  Rötung  der  Nabel- 
gegend ähnlich  dem  Erysipel  und  Schwellung  des  Hodensackes.  Nach  dre 
Tagen  schwanden  diese  Erscheinungen,  und  es  war  nur  Gangrän  des  Hoden- 
sackes zu  sehen.  Nach  Skarifikation  der  Penishaut  und  kalten  Umschlägen 
begann  sich  der  Gangränherd  abzustossen.  Die  Wanden  granulierten,  und 
am  85.  Krankheitstage  war  die  Wunde  vollständig  geheilt.  —  Bemerkenswert 
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in   dem  Falle   ist  das  Alter  des  Patienten,   die  ganz  unklare  Aetiolofjrie  dea 
Leidens,  der  Krankheitsverlauf  and  die  Art  der  Behandlang. 

Jan  Landan-Krakao« 

Bin  interessanter  Fall  von  aweifelhaflem  Ctesckleckt,  Von  Nengebaaer. 
Wiener  klinische  Randschau.  1902.  No.  32. 
Verf.  sah  das  als  Mädchen  erzogene  Kind  znerst  im  Jahre  1892,  ah 
es  8  Jahre  alt  war,  und  kann  trotz  wiederholter  Untersuchungen  auch  jetzt 
noch  bei  dem  fast  ISjährigen  Individuum  sich  nicht  mit  Sicherheit  über 
dessen  Geschlecht  aussprechen.  Es  ist  zwar  sehr  wahrscheinlich,  dass  bei 
dem  0  Mädchen*  ein  erreur  de  sexe  vorliegt,  doch  hat  Verf.  der  Matter 
einstweilen  geraten,  die  Person  weiter  als  Mädchen  zu  halten  and  sie  auf 
keinen  Fall  zu  verheiraten.  Die  interessanten  Ausführangen  des  Verfassers 
werden  durch  7  Abbildungen  illnstrirt.  Spanier- Hannover. 


XIV.  Kpankhelten  der  Haut. 

Ueber  Liehen  scrophulosorum  und  dessen  Besiehungen  au  den  „luberculides 
cutanees  Darier*",    Von  Beck  und  Grosz.    Archiv  für  Kinderheilkunde. 
34.  Band.     1.  u.  2.  Heft. 
Die  Verf.  haben  ihre  Untersuchungen  auf  Grund  eines  typischen  Falles 
von  Liehen  scrophulosorum    bei    einem    5jährigen  Mädchen  angestellt.     Die 
von  Prof.  Pertik   vorgenommene   eingehende  mikroskopische  Untersuchung 
der   Lichenknötchen    hat    ergeben,    dass    es   sich    um    typische    Lymphome 
handelt,  die  meist  perifolliculär  zwischen  Haarwurzel  und  Musculus  arrector 
pili  liegen  und  Riesenzellen  enthalten.    Tuberkelbazillen  wurden  trotz  vielen 
Suchens  nicht  gefunden;  auch  der  Tierversuch   fiel    negativ   aus.    Die  Verf. 
schliossen  sich  der  Ansicht  der  Mehrzahl  der  Forscher  an,  dass  der  Liehen 
scrophulosorum   den    Tuberculides    zuzurechnen   ist,   die   durch   die    Toxin- 
wirkung  der  Tuberkelbazillen  hervorgerufen  werden  und  sich  von  der  wirk- 
lichen Hauttuberkulose  durch  ihre  Gutartigkeit  charakteristisch  unterscheiden. 

Spanier-Hannover. 

Report  of  three  cases  of  creeping  larvae  in  the  human  skin  (Hyponamoderma 

Kaposi),     Von  Arthur  van  Harlingen.     The    americ.   Journal  of  the 

med.  sc.    Sept.  1902. 

Der  Verf.  berichtet  über  3  Fälle  von  jener  in  unseren  Breiten  äusserst 

seltenen  Hauterkrankung,   die    durch    eine  Fliegenlarve    hervorgerufen  wird* 

Der  erste  Fall  betrifft   ein   4 jähriges  Mädchen,    dessen  Eil^rankung  in  Form 

kleiner  Bläschen  an  der  Ferse  begann;    diese  Bläschen    schritten    allmählich 

vorwärts  derart,  dass  sich  eine  schmale,  schlangenformige  Linie  bildete,  die 

in  der  Mitte  die  charakteristische  Furche  zeigte;    die  Erkrankung   war   mit 

lebhaftem  Juckreiz  verbunden.    Als  die  Erkrankung  zum  Stillstand  gekommen 

war,  zeigte  die  Linie   eine  Länge    von  10  cm    und  eine  Breite  von  0,15  cm. 

Unter  Schmierseifen behandlung  trat  Heilung  ein. 

Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  um  einen  5jährigen  Knaben,  der  an 
der  FusBsohle  eine  Eruption  zeigte,  die  aus  einer  flachen,  roten,  schmalen 
Linie  bestand,  die  von  einer  Seite  des  Fusses  zur  anderen  in  Schlangenform 
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▼erlief.  Die  Erkrankung  ähnelte  dem  Rande  eines  circinftren  Erythems;  als 
sie  weiter  yorschritt,  machte  sie  den  Eindruck  einer  Peitschenschnur  unter 
der  Haut  Es  wurde  das  Endstück  der  Linie  excidiert,  um  den  Parasiten  zu 
fangen;  indessen  gelang  es  nicht,  die  Larve  zu  finden,  da  sie  wahrscheinlich 
mit  dem  Blut  weggeschwemmt  worden  war.  Es  trat  aber  rasch  hierauf 
Heilung  ein.  Der  dritte  Fall  betrifft  einen  Erwachsenen  und  ist  schon  früher 
unter  falscher  Benennung  (Filaria  medinensis)  yeröffentlicht  worden. 

Lissauer. 

Uebtr  die  Heilung  vemacklässigier  und  skropkulöser  Exattikeme  und  Bkseme 
mit  mehrtägigen  Lenigallolpaste-Umscklägen,  Von  Clemm.  Wiener  klinische 
Rundschau.     1902.    No.  86. 

Verf.  berichtet  über  auffallend  schnelle  Heilungen  von  subacuten  und 
chronischen  Ekzemen,  besonders  skrophulöseu  Ekzemen  der  Kinder,  durch 
2-  bis  3tägige  Verbände  mit  einer  messerrückendick  aufgetragenen  20proz. 
Lenigallol  -  Zinkpaste.  Selbst  ganz  yeraltete  Fälle  heilten  nach  wenigen 
solchen  Verbänden.  Spanier-Hannover. 

Kann  das  Diphikerieheilserum  auch  auf  andere  Krankheiten  günstig  einwirken} 
Von  D.  Hirsch.  Klinisch-therap.  Wochenschr.  1902.  No.  49. 
Einem  seit  langem  an  Prurigo,  universellem  Ekzem  und  sekundären 
Drüsenschwellungen  leidenden  SVijährigen  Kinde  wurde  wegen  Diphtherie- 
infektionsgefahr zweimal  eine  Dosis  Heilserum  injiziert.  Alle  diese  Er- 
scheinungen gingen  danach  rasch  zurück,  ohne  dass  unangenehme  Neben- 
wirkungen des  Serums  auftraten.  Autor  ist  geneigt,  die  rasche  Heilung  dem 
Serum  zuzuschreiben.  Neu  rat h. 


XV.  Krankheiten  der  Bewefirongsorgrane.    Verletzungen. 
Chlmrglsehe  Krankheiten. 

DU  Indikationen  für  die  operaHve  und  Apparatbehandlun^  in  der  Orthopädie. 
Von  Haudek.    Wiener  klinische  Rundschau.     1902.    No.  27—29. 

Portative  orthopädische  Apparate  in  der  Kinderheilkunde.    Von  Mayer.    Archiv 
für  Kinderheilkunde.    XXXIV.  Band,  5.  u.  6.  Heft. 
Beide  Arbeiten  geben  einen  allgemeinen  Ueberblick  über  den  heutigen 
Stand  der  in  der  Ueberschrift  genannten  Gebiete. 

Spanier  -Hannover. 

Angeborener  Defekt  der  beiden   Brustmuskeln  der  linken    Seite,     Plastische 
Operation,     Heilung.     Von  Kopfstein.     Wiener    klinische  Rundschau. 
1902.    No.  33. 
Der  sehr  seltene  Fall,  für  den  sich  in  der  Litteratur  nur  ein  Parallel- 
fall findet,  betraf  ein  lOjähriges  Mädchen.     Die  plastische  Operation  bestond 
in  der  Beseitigung  einer  zwischen  linkem  Oberarm  und  Thoraxwand  befind- 
lichen, grossen,  dreieckigen  Hautduplikatur  und  ergab  ein  gutes  funktionelles 
Resultat.  Spanier-Hannover. 

Sprengel* sehe  Dijffbrmitäi  mit  Cucullarisdefekt  und  rechtsseitiger  Wanderniere 
bei  einem  la jährigen  Knaben,     Von   C.  Hödlmoser.      Wiener  klinische 
Wochenschr.    No.  52.     1902. 
Die  Beobachtung  giebt  dem  Autor   die  Gelegenheit,  die  Lehre    vom 
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aDgeborenen  Hoekstand  der  Scapala  Tom  historisclien,  klinisekeii  and 
patkogeoetisehen  Gesioktspnnkt  erseköpfand  darsastellea.  Im  ▼orliegeadea 
Falle  kandelt  es  sich  am  angeborenen  Hoekstand  dea  linken  Scknlterblattea, 
das  in  seinem  Verkältnis  zu  den  benaekbartan  Skeletpartien  aaek  naek 
anderen  Rioktungen  abnorm  geatelU  ersokien;  iweitena  fand  tick  (angeborene) 
reekUseitige  Wanderniere  and  ein  erworbener  nerTÖeer  Symptomen  komplex 
in  der  Form  einer  apastiscben  Parese,  welcke  die  reckte  Seite  intensiver 
betraf,  als  die  linke,  und  einer  Enaresis  nocturna.  Hödlmoser  analysiert 
znnftckst  diesen  nervösen  Sjrmptomenkomplez,  den  er  geneigt  ist,  «der  Gruppe 
der  infantilen  Cerebralpareaen  einzuordnen,  und  bespriokt  dann  die  Torliegenden 
Erkl&rangsversache  der  Spreng  ersehen  Difformit&t.  Die  gröaste  Wahr- 
sekeinlickkeit  kat-  die  Ansieht  für  sich,  dasa  es  sick  in  solcken  Fftllen  am 
eine  Hypoplasie  des  unteren  und  zum  Teil  auok  des  mittleren  Teiles  dea 
Musoulas  cucullaris  kandelt,  der  eine  angeborene,  in  der  Frackt  selbst  and 
nickt  aaaserkalb  derselben  gelegene  Störung  der  EntwicklungsfUiigkeit 
zu  Grande  liegt.  Auck  zur  Erklärung  der  angeborenen  Wandemiere  muaa 
man  auf  eine  gewisse  kongenitale  anatomische  Insufficienz  rekurrieren. 

Neuratk. 

(/g6er  ein   OperatUmsverfahren   aur  Beseitigung  hochgradiger   Unterschenkel" 

Verkrümmungen.      Von    Dr.     M.    Reiner,    Assistent    des    Universit&ts- 

ambulatoriums  für  ortbop.  Chirurgie  (Prof.  Lorenz)  in  Wien.    Mfinck. 

med.  Wockensckr.    No.  49.     19(hS. 

Das   Verfahren    besteht    im   wesentlichen   in  einer  event.    mehrfachen 

linearen    Osteotomie,  an  die   sich   unmittelbar   die  instrumenteile  Extension 

mittelst  Extensionsschraube  anschliesst;    dadarch  entfällt   die  nachträgliche 

Gewichtsextension,  die  die  Kinder  sonst  Monate  lang  ans  Bett  fesselt.    Dea 

weiteren  wird  die  den  Knochen  verkürzende   Keilresektion  entbekrlich,  und 

durch  den  sofort  am  Operationstisch   angelegten  Kontentivverband  wird  der 

Fat.  aller  Vorteile  der  mobilisierenden  Behandlung  teilhaftig.  —  Die  Osteotomie 

ist  indiciert:    überall,    wo  ein  hoher  Härtegrad  der  Diaphjsen   besteht;  bei 

winkliger   Knickung  der   Diapkyaen  und   io  den  Fällen,   wo  die   Korrektur 

nur  durch  eine  mehrfache  Knochentrennnng  erreichbar  ist.  Misch. 


XVI.  Hygiene.    StaUatlk. 
Das  Adele    ßrody  -  Idnderhospital  der   Pester    israel.  Heligiomsgemeinde   su 
'Budapest.    Von  Grosz.     Archiv  für  Kinderheilkunde,  Bd.  XXXTV,  1.  n. 
2.  Heft. 
Verf.,  Primararzt  des  Spitals,  bespricht  dessen  Entstehungsgeschickte, 
innere    Einricktung,    Organisation,   bisherige    Wirksamkeit    und    Erhaltung. 
Das  im  Jakre  1897  eröffnete  Krankenkauä  verdankt   seine  Entstekung   einer 
hochherzigen  Stiftung  und  hat  zur  Zeit  117  Betten,  die  sich  einschlieaslick 
der  Quarantäne  auf  6  Abteilungen  verteilen.  Spanier- Hannover. 

Geschichte  des  St,  Ludwig-Kinderspitals  in  Krakau,  umfassend  den  asjäkrigem 
Zeitraum  vom  Jahre  i8y6  bis  tpoo.     Von  Landau.     Arckiv  für  Kinder- 
heilkunde, Bd.  XXXIV,  3.  u.  4.  Heft. 
Deutsche  Bearbeitung  der  vom  Direktor  des  Spitals,  Prof.  Jacubowski, 
in   polnischer  Sprache   verfassten  Darstellung.     Das    im   Jahre   1876   durch 
Privatwohlthätigkeit    gegründete     und    vorwiegend    durch    Staatssubvention 
unterhaltene  Spital    hat   zur  Zeit    120  Betten    in  5  Abteilungen,    üeber  die 
Krankenbewegung    und    die  Resultate    der   Behandlung   geben   eine   Anzahl 
übersichtlicher  Tabellen  Aufschlass.  Spanier-Hannover. 


XXI. 

Ans  der  UniTersit&to-Kinderklinik  zu  Breslau. 

Zur  Kenntnis  der  chronischen  Ernährungsstörungen 

der  Säuglinge. 

Von 
Dr.  F.  STEINITZ, 

AMlitenten  der  Klinik. 

Bekanntlich  hatte  Keller^)  als  erster  darch  systematische 
Urinuntersuchangen  feststellen  können,  dass  die  renale  Ammoniak- 
ausscheidung bei  chronisch  magendarmkranken  Kindern  entweder 
dauernd  oder  vorübergehend  vermehi*t  ist.  Da  Thiemich^)  kurze 
Zeit  vorher  durch  histologische  Untersuchungen  nachgewiesen 
hatte,  dass  bei  chronisch  magendarmkranken  Kindern  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Leberdegeneration  vor- 
handen ist,  so  lag  der  Gedanke  nahe,  dass  die  gesteigerte 
Ammoniakausscheidung  durch  eine  Funktionsstörung  der  Leber 
bedingt  sei,  deren  harn stoff bildende  Fähigkeit  geschädigt  sei. 
Diese  Vermutung  wurde  noch  dadurch  gestützt,  dass  in  den 
Fällen,  in  denen  Keller  die  grössten  Ammoniakwerte  gefunden 
hatte,  auch  die  Leber  die  stärksten  pathologischen  Veränderungen 
aufwies.  Trotzdem  konnte  Keller  durch  StofiPwechselunter- 
suchungen')  eine  intra  vitam  bestehende  Störung  der  Leber- 
funktion nicht  konstatieren;  vielmehr  war  es  ihm  möglich,  eine 
Insufficienz  der  Leber  bezüglich  ihrer  hamstoffbildenden  Thätigkeit 
strikte  auszuschliessen;  und  so  sah  sich  die  Breslauer  Schule 
veranlasst,  die  gesteigerte  renale  Ammoniakausscheidung  als  den 
Ausdruck  einer  Acidose,  das  Ammoniak  lediglich  als  einen 
Säureindicator  aufzufassen. 

0  Jahrb.  f.  Kinderbeilk.     Bd.  44. 

>)  Ziegler's  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  etc.    Bd.  XX. 
>)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  48. 
Jahrbuch  f.  Klnderheillcnnde.    N.  F.    LVIl.  6.  4f; 
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Gegen  diese  Anschauung  und  überhaupt  gegen  die  Stich- 
haltigkeit der  Czerny-Keller'schen  Untersuchungen  sind  von 
Pfaundler  zahlreiche  Bedenken  erhoben  worden.  Pfaundler 
hat  seine  Zweifel  in  einer  ausführlichen  Arbeit  zusammengefasst 
und  in  diesem  Jahrbuch  veröffentlicht^.  An  der  Hand  einer 
ausführlichen  Zusammenstellung  der  Litteratur,  die  er  allerdings 
zumeist  schon  von  Keller  zusammengetragen  vorgefunden  hat, 
rollt  er  die  ganze  Frage  der  Saureintoxikation  noch  einmal  auf 
und  unterzieht  alles,  was  von  Seiten  der  Breslauer  Einderklinik 
an  Thatsachenmatetial  über  die  chronischen  Emährangsstörungen 
veröffentlicht  worden  ist,  einer  eingehenden  Kritik. 

Wenn  ich  jetzt  über  Versuche  berichte,  die  einen  Beitrag 
und  eine  Stütze  der  Czerny-Keller'schen  Untersuchungen,  in 
deren  weiteren  Verfolg  sie  angestellt  sind,  liefern  sollen,  so  kann 
die  Pfaundler' sehe  Arbeit  als  Ausgangspunkt  meiner  Aus- 
führungen dienen;  sie  muss  als  bekannt  vorausgesetzt,  auf  sie 
soll  verwiesen  werden. 

Zur  besseren  Uebersicht  will  ich  in  getrennten  Abschnitten 

1.  die  Bedenken  Pfaundler's  gegen  die  Czerny-Keller- 
schen  Untersuchungen, 

2.  die    Pfaundler 'sehen    Untersuchungen    besprechen    und 

3.  meine  eigenen  Versuche  mitteilen. 

1.   Zur  Pfaundler'schen  Kritik   der  Czerny-Keller'schen 

Untersuchungen. 

1.  Von  Czerny  war  als  Beweis  für  die  Acidose  ein 
Kriterium  beigebracht  worden,  das  sich  auf  die  agonale  Respiration 
chronisch  magendarmkranker  Kinder  bezog,  das  Symptom  der 
sogenannten  Säureatmung.  Czerny  hatte  hervorgehoben,  dass 
die  Respirationskurven  sterbender  chronisch  magendarmkranker 
Kinder  auffallend  ähnlich  denen  von  säure  vergifteten  Tieren  seien. 
Pfaundler  leugnet  diese  Aehnlichkeit. 

Ich  selbst  kann  mir  über  diese  Respirationsphänomene,  da 
ich  über  keine  Erfahrungen  oder  speziell  darauf  gerichtete 
Untersuchungen  verfüge,  ein  eigenes  Urteil  nicht  bilden.  Nur 
möchte  ich  dazu,  dass  Pfaundler  auch  magendarmgesunde 
ähnlich  wie  die  magendarmkranken  Kinder  hat  sterben  sehen, 
und  zu  allen  auch  weiterhin  folgenden  Erörterungen  bemerken, 
dass    zwischen    den    Anschauungen    der    Grazer    und    Breslauer 

1)  Bd.  54,  S.  247.    ff. 
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Klinik  über  magendarmkranke  und  mugendarmgesaude  Kinder 
so  fundamentale  Unterschiede  bestehen,  dass  an  eine  Verständigung 
so  lange  nicht  zu  denken  sein  wird,  bis  eine  gute,  allgemein 
anerkannte  Definition  für  den  Begriff  „magendarmgesundes 
Kind^  vorliegen  wird.  Unter  welchen  Bedingungen  die  Breslauer 
Schule  einen  Säugling  für  magendarmgesund  hält,  ist  ausfuhrlich 
in  dem  Handbuche:  Des  Kindes  Ernährung  etc.  von  Czeray  und 
Keller  auseinandergesetzt.  Aus  der  Grazer  Schule  existiert 
meines  Wissens  eine  derartige  Definition  nicht.  Jedenfalls 
£ind  diesbezüglich  auch  in  der  Auffassung  grosse  Differenzen 
vorhanden,  da  Pfaundler  Säuglinge,  sofern  sie  keine  acuten 
Magen darmsymptome  haben,  für  gesund  h^lt.  Nur  so  ist  es 
erklärlich,  dass  er  auch  bei  magendarmgesunden  Kindern  einen 
guten  und  schlechten  Allgemeinzustand  unterscheidet.  Nach 
unseren  Erfahrungen  ist  ein  „schlechter  Zustand'^  mit  Magendarm- 
gesundheit nicht  vereinbar;  es  giebt  wohl,  besonders  im 
ersten  halben  Lebensjahre,  kaum  eine  auf  den  Zustand  eines 
Kindes  im  Sinne  einer  Verschlechterung  einwirkende  Schädlichkeit, 
die  nicht  von  einer  Ernährungs-  oder  besser  gesagt,  „Stoffwechsel- 
störung" begleitet  wäre,  d.  h.  einer  Störung,  die  in  der  älteren 
Bezeichnung:  „chronische  Gastroenteritis,  so  wie  dieser  Ausdruck 
seiner  Zeit  in  d^n  einschlägigen  Arbeiten  der  Breslauer  Schule 
präcisiert  wurde,  mit  enthalten  ist. 

2.  Van  den  Bergh^)  hatte  unter  Zugrundelegung  des  (von 
Pfaundler)  sogenannten  Münzer'schen  Kriteriums,  welches 
besagt,  dass  eine  erhöhte  Ammoniakausscheidung  durch  die  Nieren, 
die  auf  Zuführung  von  fixem  Alkali  zurückgeht,  der  Ausdruck 
«iner  Acidose  sei.  Versuche  an  Säuglingen  angestellt,  die  eine 
Insufficienz  der  Leber  ausschliessen  sollten.  Seine  Versuchs- 
anordnung gestaltete  er  derart,  dass  er  Kindern,  die  bei  ein 
und  derselben  Nahrung*)  eine  ungefähr  gleich  bleibende 
relative  Ammoniakausscheidung  durch  die  Nieren  hatten,  Natrium 
bicarbonicum  verabreichte.  Das  Resultat  seiner  Versuche  war 
nun,  dass  die  renale  NH3 -Ausscheidung  in  fast  allen  Fällen  zum 
Teil  bis  auf  0  heruntergedrückt  wurde.  Van  den  Bergh  schloss 
aus  seinen  Daten,  dass  die  erhöhte  Ammoniakausscheidung  auf 
-einer  Vermehrung  der  im  Organismus  kreisenden  Säuren  beruhe. 


0  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  45. 

*)  Yan  den  Bergh    hat    es    unterlassen,    auf   dieses    eigentlich  ganz 
selbstverständliche  Momeat  besonders  hinzuweisen. 
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Yan  den  Bergh  geht  in  seinen  Sclilussfolgerangen  za  weit^ 
Beine  Yersache  beweisen  mit  Sicherheit  nur,  dass  in  seinen  Fällen 
die  gesteigerte  Ammoniakausscheidang  der  Ausdruck  einer  Acidose^ 
das  Ammoniak  Säureindikator  war.  Eine  Vermehrung  der  im 
Stoffwechsel  kreisenden  Säuren  nachzuweisen,  ist  weder  ihm,  noch 
Keller  gelungen.  Yan  den  Bergh  hat  nicht  die  Möglichkeit 
einer  Entziehung  von  fixem  Alkali  (relative  Acidose)  in  den  Be- 
reich seiner  Betrachtungen  gezogen,  und  gerade  diese  fuhrt,  wie 
ich  nachweisen  konnte,  bei  Säuglingen  zu  einer  Acidose,  ohne 
dass  es  dabei  zu  einer  Vermehrung  von  Stoffwechselsäuren  zu 
kommen  braucht. 

Sehen  wir  nun  einmal  näher  zu,  welche  Einwände  Pfaundler 
gegen  die  Stichhaltigkeit  der  van  den  B  er  gesehen  Versuche 
erhebt. 

Seinen  Einspruch  richtet  Pfaundler  einmal  gegen  die  Er- 
gebnisse der  Versuche  selbst,  dann  aber  gegen  die  Deutung  der 
erhaltenen  Resultate,  d.  h.  gegen  die  Zuverlässigkeit  des  Schröder- 
Münze  r'^chen  Kriteriums. 

a)  Zum  Ergebnisse  der  Versuche. 

Van  den  Bergh  hatte  keine  Angaben  über  die  Ernährung^ 
seiner  Kinder  gemacht,  da  zu  der  Zeit,  in  die  seine  Versuche 
fallen,  derEiafluss  der  einzelnen  Nahrungskomponenten,  besonder» 
des  Fettes,  auf  die  Ammoniakausscheidung  noch  nicht  bekannt 
war.  Pfaundler  rechnet  nun  heraus,  dass  in  5  von  den  8  Ver- 
suchen van  den  Bergh ^s  die  Verabreichung  von  Natrium  bicar- 
bonicum  eine  zum  Teil  beträchtliche  Verminderung  der  Gesamt- 
stickstoffausscheidung herbeigeführt  hätte.  Er  weist  auf  analoge 
Beobachtungen  hin,  die  von  Seiten  Stadelmann's  und  dessen 
Schülern  Burchard,  Klemptner  und  v.  Kozerski*)  in  Selbst- 
versuchen bei  Gebrauch  grosser  Alkalidosen  gemacht  worden 
seien.  Die  genannten  Autoren  sollen  den  Nachweis  erbracht 
haben,  dass  durch  grosse  Quantitäten  Natrium  carbonicum  (resp. 
citricum)  die  Harnstoffausscheidung  durch  die  Nieren  vermindert 
würde,  ohne  dass  durch  verschlechterte  Resorption  der  stickstoff- 
haltigen Nahrungsbestandteile  eine  Erklärung  hierfür  gefunden 
werden  könnte.  Es  erscheint  Pfaundler  nun  nicht  empfehlens- 
wert und  richtig,  wenn  van  den  Bergh  sichere  Schlüsse  auf 
einen  Befund  baut,    der  aus   einer  durchaus 'nicht  durchsichtigen 


^)  Stadelmann,  über  den  Einfluss  der  Alkalien  auf  den  menschlicheik 
Stoffwechsel.     Stuttgart  1800. 
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und  einfach  deutbaren,  sondern  völlig  rätselhaften  Stoffwechsel- 
Störung  resultiert. 

Bevor  ich  die  Darlegungen  Pfaundler 's  einer  Kritik 
unterziehe,  möchte  ich  auf  einige  Ungenauigkeiten  hinweisen, 
<lie  sich  Pfaundler  beim  Citieren  der  Stadelmann'schen  An- 
gaben zu  Schulden  kommen  lässt,  und  die  mir  von  wesentlichem 
Einflüsse  auf  die  ganze  Frage  zu  sein  scheinen.  Stadelmann 
schickt  zunächst  voraus,  dass  sich  jene  eigentümliche  Veränderung 
der  Stickstoffaasscheidung,  die  als  eine  Folge  der  Alkalimedikation 
zu  betrachten  ist,  sich  nicht  in  allen  Fällen  in  gleicher  Weise 
Auffinden  lässt,  sondern  dass  es  nötig  sei,  zu  „individualisieren^. 
Bei  dem  einen  der  Experimentatoren  (Burchard)  ging  allerdings 
•die  Harnstoffausscheidung  auf  sehr  grosse  Natrium  citricum-  (nicht 
Natrium  carbonicum-)  Dosen  zunächst  nicht  unerheblich  zurück, 
4im  späterhin  unregelmässig  zu  werden,  allerdings  so,  dass  das 
Mittel  der  Harnstoft'ausscheidung  von  mehreren  Tagen  sich  von 
der  Norm  so  gut  wie  gar  nicht  entfernte.  Massige  Natrium 
<!arbonicumgaben  beeinflussten  bei  demselben  Experimentator  die 
Harnstoffausscheidung  gar  nicht.  Bei  den  anderen  beiden  Autoreu 
setzte  die  Alkaliaufnahme  die  Harnstoffausscheidung  entschieden 
nichtherabund  verursachtenur  eine  derartige  Veränderung  derselben» 
<iass  sie  sprungweise  bald  über  das  normale  Mittel,  baldunter  dasselbe 
hinabstieg,  aber  auch  wiederum  so,  dass  das  tägliche  Mittel  aus 
•einer  Stägigen  Beobachtungsreihe  normale  Ausscheidungswerte 
für  den  Harnstoff  ergab.  Es  scheint  demnach  das  Alkali  that- 
sächlich  eine  Alteration  des  Stoffwechsels  herbeizuführen,  durch 
die  eine  unregelmässige  Ausnützung  und  Assimilation  des  Stick- 
stoffes bewirkt  wird.  Dieselbe  ist  aber  jedenfalls  nicht  von  so 
prinzipieller  Bedeutung,  wie  sie  Pfaundler  darstellt,  da  sie 
individuell  verschieden  auftritt,  ja  sogar  von  einem  der  Experi- 
mentatoren (v.  Eozerski)  au  sich  selbst  beobachtet  werden 
konnte,  ohne  dass  Alkali  aufgenommen  wurde. 

Für  die  Beurteilung  der  van  den  Bergh'schen  Versuche 
ist  diese  Stoffwechselstörung  jedenfalls  völlig  gleichgültig.  Van 
den  Bergh  hat  ja  keine  Schlüsse  aus  der  Verminderung  der 
Harnstoff-,  sondern  der  Ammoniakexkretion  gezogen.  Selbst  wenn 
in  seinen  Versuchen  der  Harnstoff  durch  Alkaliverabreichung  in 
verminderter  Menge  oder  sprungweise  und  unregelmässig  aus- 
geschieden worden  wäre,  so  wurde  die  Ammoniakausscheidung 
durch  diese  Stoffwechselveränderung  nur  insofern  berührt  werden, 
als  sie  (bei  verminderter  HarnstoffausscUeidung)  relativ  grösser 
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als  normal  erscheinen  müsste.  Uebrigens  ist  absolut  nicht  be- 
wiesen, dass  die  Alkalimengen,  die  Tan  den  Bergh  and  später- 
hin  auch  Keller  in  ihren  Versuchen  angewandt  haben,  die 
gleichen  Stoffwechselstörungen  gesetzt  haben,  wie  sie  Stadel- 
mann beschreibt.  Sowohl  in  den  van  den  Bergh'schen  Ver- 
suchen wie  in  dem  IL  citierten  Keller^schen  Versuche  ist  die 
unter  Einfluss  von  Alkali  konstatierte  Verringerung  der  Stickstoff- 
ausscheidung vielleicht  nur  eine  scheinbare.  Van  den  Bergh 
notierte  bei  den  meisten  seiner  Kinder,  dass  auf  Alkali- 
verabreichung Erbrechen  eintrat.  Da  auch  nach  den  Angaben 
der  meisten  Autoren,  die  mit  Natrium  carbonicum  experimentiert 
hatten,  auf  die  Alkaliverabreichung  eine  verminderte  Appetenz 
der  Versuchsobjekte  erfolgte,  so  mag  die  verringerte  Stickstoff- 
ausscheidung in  den  van  den  Bergh'schen  Versuchen  durch  ver- 
minderte Nahrungsaufnahme  (und  schliesslich  auch  durch  die  ver- 
schlechterte Resorption  der  stickstoffhaltigen  Nahrungsbestandteile) 
bedingt  gewesen  sein. 

Pfaundler  verlangt  des  weiteren,  dass  van  den  Bergh 
die  Harnstoffausscheidung  hätte  mit  bestimmen  müssen,  um  den 
Nachweis  zu  erbringen,  dass  das  durch  Alkaliverabreichung  im  Harn 
verschwundene  Ammoniak  in  Harnstoff  übergeführt  worden  sei. 
Van  den  Bergh  hat  dies  fast  mit  Recht  unterlassen.  Das  Resultat 
seiner  Versuche  war  so  eindeutig,  dass  die  komplizierten  Harn- 
stoff bestimm  ungen  überflüssig  erschienen.  Trotzdem  hat  Keller*) 
diese  „klaffende  Lücke^  ausgefüllt,  nur  mangelhaft,  wie  Pfaundler 
dem  Leser  darzuthun  bestrebt  ist. 

Von  den  zwei  diesbezüglichen  Versuchen  Keller^s  erfüllt 
der  eine,  in  dem  auf  Verabreichung  von  Kalium  carbonicum  die 
Ausscheidung  von  NHg.  sank,  die  des  Harnstoffs  anstieg,  die 
Anforderungen  Pfaundler's  wenigstens  annähernd.  Der  zweite 
Versuch  (Malzsuppe  S.  44),  in  dem  auf  die  Alkalimedikation  hin 
zwar  die  Ammoniakausscheidung  erheblich  sank,  die  Harnstoff- 
ausscheidung aber,  anstatt  in  demselben  Maasse  anzusteigen, 
gleichfalls  um  ein  Geringes  abnahm,  kann  aber  als  Beweismaterial 
weder  für  noch  gegen  van  den  Bergh's  Schlüsse  herangezogen 
werden.  Das  Versuchskind  Kelle r's  schied  zwar  thatsächlich  in  den 
3Tagen,in  denen  es  unter  Einfluss  des  Alkalis  stand,  etwas  wenigerN 
und  natürlich  auch  weniger  Harnstoff  aus  als  in  der  Vorperiode. 
Keller  bemerkt  aber  ausdrücklich,  dass  das  Kind  täglich 

I)  Malzsuppe,  Jena  1898.     S.  43. 
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nicht  dieselbe  Menge  trank.  Es  ist  also  nicht  ausgeschlossen, 
dass  es  während  der  Kaliumcarbouatperiode  weniger  NahruAg 
aufgenommen  hat,  als  in  der  Vorperiode.  (Uebrigens  waren  auch 
in  dieser  Schwankungen  der  Stickstoffausscheidung  von  532,36  mg 
von  einem  zu  708,75  mg  am  nächsten  Tage  zu  verzeichnen.)  Von 
dem  ausgeschiedenen  Stickstoff  aber  hat  das  Kind  in  der  Vor- 
periode 65,5  pCt.,  in  der  Alkaliperiode  69  pCt.  als  Harnstoff 
eliminiert. 

Änlass  zu  Bedenken  gegen  die  Daten  van  den  Bergh's 
findet  Pfaundler  femer  in  der  Methodik  und  Ausführung  der 
Ammoniakbestimmnngen  in  den  Alkaliversuchen.  Van  den  Bergh 
hatte  nämlich  in  allen  Fällen,  in  denen  unter  Verabreichung  von 
Natrium carbonat  die  Ammoniakausscheidung  herunterging,  eine 
amphotere,  in  den  Fällen  aber,  in  denen  die  NHs -Ausscheidung 
völlig  sistierte,  alkalische  Reaktion  des  Urins  gefunden.  Pfaundler 
weist  nun  mit  einem  grossen  Aufwand  von  chemischen  Ueber- 
legungen  nach,  dass  ein  Urin,  der  durch  fixes  Alkali  alkalisch 
reagiere,  lösliches  Ammoniak  nicht  in  grösseren  Mengen  und  nur 
absorbiert  enthalten  könne,  da  die  fixen  Alkalien  die  flüchtige 
Base  entweder  austrieben  oder  als  unlösliches  Salz  fällten. 
Normaler  Harn,  in  den  fixes  Alkali  eintritt,  erleidet  nach 
Pfaundler  entweder  durch  Vergasung  oder  Sedimentierung 
(Bildung  von  Ammoniumtripelphosphat)  Verlust  an  bestimmbarem 
Ammoniak.  Da  aber  van  den  Bergh  seine  Schlösing- 
bestimmungen  nach  der  im  „Neubauer- Vogel"  ^  gegebenen 
Vorschrift  machte,  so  musste  bei  der  verlangten  Filtration  des 
Urins  ein  Verlust  an  Ammoniak  eintreten.  Aber  auch  im  un- 
filtrierten  Urin  erfolgt  ein  Ammoniakverlust,  da  das  Tripelphosphat 
selbst  beim  Kochen  mit  überschüssigem  Calciumhydroxyd  das 
Ammoniak  nur  teilweise  abgiebt.  Um  die  durch  Filtration  von 
alkalisiertem  Urin  bedingten  NHg-Verluste  zu  illustrieren,  teilt 
Pfaundler  eine  Versuchsreihe  mit,  in  der  er  einmal  das 
Ammoniak  im  nativen,  dann  in  eben  alkalisiertem  und  nach 
24stündiger  Aufbewahrung  bei  38®  vom  unlöslichen  Rückstande 
abfiltrierten  Urin  bestimmte,  wobei  er  in  der  letzteren  Probe 
einen  Ammoniakverlust  von  15,7  pCt.  konstatierte. 

Der  erste  Einwand  Pfaundler*s,  dass  Filtration  des  Urins, 
insbesondere  des  alkalischen  Urins,  in  den  van  den  Bergh'schen 
Versuchen  zu    unrichtigen  Kesultaten   geführt  hat,   ist  sofort   von 

')  Analyse  des  Harns.     Bearbeitet  von  Huppert. 
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der  Hand  zu  weisen,  da  es  weder  diesem  Autor  noch  Keller  je 
in  den  Sinn  gekommen  ist,  Urine,  in  denen  NH^  bestimmt  wurde, 
zu  filtrieren.  Der  eben  beschriebene  Versuch  Pfaundler 's  ist 
daher  für  Beurteilung  der  van  den  Bergh'schen  Resultate 
belanglos. 

Wieviel  Ammoniak  im  unfiltrierten  alkalischen  Urin  der  Be- 
stimmung mittels  des  Schlösing'schen  Verfahrens  entgeht,  ver- 
mag Pfaundler  nicht  anzugeben.  Ein  geringer  Ammoniak- 
verlust scheint  thatsächlich  zu  entstehen.  Dafür  spricht  auch  die 
von  van  den  Bergh  konstatierte  Thatsache,  dass  in  den  Urinen, 
die  nach  Schlösing  kein  Ammoniak  mehr  enthielten,  durch  das 
Latschenberger'sche  Verfahren  noch  Ammoniak  nachgewiesen 
werden  konnte.  Doch  muss  dieser  Verlust  in  Kauf  genommen 
werden,  da  er  einer  Fehlerquelle  entstammt,  die  allen  Ammoniak- 
bestimmungsmethoden, auch  der  von  Pfaundler  modifizierten 
Wurstermethode  anhaftet.  Das  Tripelphosphat  wird  auch  bei 
Pfaundler  das  Ammoniak  nicht  vollständig  abgeben. 

b)  Wie  Pfaundler  selbst  zugiebt,  können  alle  diese  Ein- 
wände das  völlige  Sistieren  der  Ammoniakausscheidung  unter 
dem  Einfluss  der  Alkalimedikation  nicht  erklären.  Pfaundler 
nimmt  daher  seine  Zuflucht  zu  dem  schon  erwähnten  Schröder- 
Münze  r 'sehen  Kriterium,  dessen  Stichhaltigkeit  er  zu  widerlegen 
trachtet.  Er  führt  aus,  dass  ein  infolge  Ueberschwemmung  des 
Organismus  mit  fixem  Alkali  alkalischer  Urin  Ammoniak  in 
grösserer  Menge  überhaupt  nicht  gebunden  halten  könne.  Nach 
Hagetorn  liegen  im  amphoter  oder  alkalisch  reagierenden  Harn 
durchwegs  sekundäre  resp.  tertiäre  Phosphate  vor.  Dieselben 
können  als  Ammoniakträger  keine  Rolle  spielen,  da  auch  die 
sekundären  Phosphate  Ammoniak  nicht  als  ein  bei  Körpertemperatur 
beständiges  Salz  binden  können.  Alkalischer  Urin  vermag,  da 
nach  Pfaundler  die  Ammoniak-Kapazität  des  Urins  hauptsächlich 
auf  seinem  Gehalte  an  primärem  Phosphat  beruht,  wesentliche 
Mengen  von  Ammoniak  nicht  enthalten.  Es  ist  also  auf  rein 
chemischem  Wege  das  Verschwinden  des  Ammoniaks  in  den  van 
den  Bergh 'sehen   Versuchen  erklärt. 

Für  mich  allerdings  genügt  diese  Erklärung  nicht.  Pfaundler 
selbst  giebt.  allerdings  nur  in  einer  Anmerkung,  an,  dass  die 
Ammoniak-Kapazität  eines  Urins  doch  nicht  nur  von  dem  Gehalt 
desselben  an  primärem  Phosphate  abhängig  ist.  In  dem  Beispiele, 
das  er  anführt,  kamen  bei  einer  auf  100  com  Urin  berechneten 
Ammoniak-Kapazität    von    22,15  n  10  Lauge    nur  9,35  d.  h.  nur 
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42,2  pCt.  auf  den  Gehalt  des  Urins  an  zweifach  saurem  Phosphat. 
Bas  Alkalischwerden  des  Urins  bedingt  demnach  wohl  nach 
chemischen  Gesetzen  eine  Verminderung,  erklärt  aber  noch  lange 
nicht  das  Verschwinden  des  Ammoniaks,  wie  es  bei  van  den  Bergh 
erfolgte.  Dass '  selbst  alkalischer  Urin  noch  recht  erhebliche 
Ammoniakmengen  enthalten  kann,  beweisen  die  oben  citierteu 
Versuche  Burchard's,  denen  ich  folgende  Zahlen  entnehme: 

In  der  II,  Natriumcitricumperiode,  in  der  der  Urin  durchwegs 
alkalisch  war,  wurden  pro  die  15,555  g  N  und  0,2033  g  N  (NH,) 
ausgeschieden. 

In  der  später  folgenden  Normaldiätperiode  betrug  die  täg- 
liche Ausscheidung  des  Gesamt-Stickstoffs  15,938  g,  die  des 
Ammoniak-Stickstoffs  0,6639  g,  d.  h.  im  alkalischen  Urin  wurden 
noch  33,7  pGt.  des  Anunoniaks  des  sauren  Urins  zur  Ausfuhr 
gebracht,  eine  immerhin  ziemlich  bedeutende  Menge,  wenn  man 
bedenkt,  dass  der  Organismus  Tage  lang  vorher  mit  fixem  Alkali 
überschwemmt  worden  war.  So  einfach  und  nach  den  bekannten 
chemischen  Verhältnissen  erfolgend,  wie  Pfaundler  meint, 
scheinen  die  Umsetzungen  im  intermediären  Stoffwechsel  doch 
nicht  vor  sich  zu  gehen.  Thatsächlich  kann  ein  alkalischer  Urin 
noch  erhebliche  Mengen  Ammoniak  enthalten,  die,  da  Tripel- 
phosphat  von  Calciumhydrat  nicht  oder  nur  unvollkommen  zersetzt 
wird,  vielleicht  noch  bedeutender  werden;  denn  auch  Burchard 
hat   zu   seinen  Bestimmungen    das    Sc  hl  5  sing  verfahren   benutzt. 

Pfaundler  fragt  sich,  wohin  bei  einer  Alkali-Ueber- 
schwemmung  des  Körpers  das  vorher  in  den  Harn  ausgeschiedene 
Ammoniak  gelangt.  Er  vermag  eine  befriedigende  Antwort  darauf 
nicht  zu  geben  and  geht  über  diesen  so  wichtigen  Punkt  mit 
aphoristischer  Kürze  hinweg.  Eine  Umwandlung  des  im  Harne 
nicht  zur  Ausscheidung  gelangenden  Ammoniaks  in  Harnstoff 
glaubt  er  nach  seinen  Versuchen  (und  nach  dem  Ergebnisse  der 
meisten  vorliegenden  Versuche!)  nicht  annehmen  zu  können. 
Hingegen  vermutet  er,  dass  Haut  und  Lungen  die  bezügliche 
Nierenfunktion  übernehmen  und  das  durch  das  fixe  Alkali  aus 
dem  Blute  ausgetriebene  Ammoniak  zur  Ausscheidung  bringen. 
Einen  Beweis  für  diese  seine  Vermutungen  kann  er  jedoch  nicht 
beibringen.  Die  vikariierende  Ausscheidung  von  Ammoniak  durch 
Perspiration  ist  meines  Wissens  bisher  nicht  nachgewiesen.  Anderer- 
seits ist  sichergestellt,  dass  die  Lungen  Ammoniak  nicht  exspirieren 
können.  Schon  Salaskin  hat,  wie  Pfaundler  selbst  citiert,  bei 
Hunden   mit  Eck'scher  Fistel,    bei    denen    infolge    Stauung    das 
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Blttt  reich  an  Ammoniak  ist,  eine  pulmonale  Ausscheidung  dieses 
Gases  nicht  finden  können,  und  neuerdings  hat  Magnus^)  durch 
leinwandfreie  Untersuchungen  den  Beweis  erbracht,  dass  Ammoniak 
die  Lungenalveolen  überhaupt  nicht  passieren,  d.h.  weder  inspiriert, 
noch  expiriert  werden  kann. 

Wir  haben  gesehen,  in  wie  unvollkommener  Weise  Pfaundler 
seineEinwände  gegen  die  Verwendbarkeit  der  van  den  Bergh 'sehen 
Versuche  begründet  hat.  £s  ist  ihm  nicht  gelungen,  sie  zu 
widerlegen. 

Wie  schon  oben  angedeutet,  bedürfen  aber  auch  die  Schluss- 
folgerungen van  den  Bergh's  einer  Modifizierung.  Die  Stoff* 
Wechselstörung,  um  die  es  sich  bei  einen  Versuchskindem 
handelte,  resultierte  wohl  nicht  aus  einer  Vermehrung  der 
cirkulierenden  Säuren,  sondern,  wie  ich  in  meinen  weiterhin  zu 
besprechenden  Versuchen  finden  konnte,  wenigstens  zum  Teile 
aus  einer  Alkalientziehung  durch  den  Darm,  deren  Ausdruck 
die  hohe  Ammoniakausscheidung  im  Urin  war.  Wurden  genügende 
Mengen  Alkalien  per  os  zugeführt,  so  konnte  die  Verarmung  des 
Organismus  an  Alkali  hintangehalten  werden;  das  Ammoniak,  das 
von  dem  Organismus  bei  der  Alkalientziehung  vorgeschoben 
werden  musste,  um  die  im  Stoffwechsel  entstehenden  sauren 
Produkte  zu  neutralisieren  und  in  eine  durch  den  Harn  ausscheid- 
bare Form  zu  verwandeln,  wurde  frei  und  konnte  wieder  in  Harn- 
stoff umgewandelt  werden.  Diese  Hamstoffsynthese  schien  sogar 
selbst  beim  kranken  Säugling  vollständiger  zu  erfolgen,  als  beim 
Erwachsenen,  da  beim  ersteren  der  Ammoniakgehalt  des  Urins 
vollständig  unterdrückt  werden  konnte,  was  bei  letzterem  (Stadel- 
mann und  Schüler)  unmöglich  war. 

3.  Des  weiteren  richtet  Pfaundler  seine  Einwände  gegen 
die  Versuche  Kellers,  aus  der  Aciditätsbestimmung  des  Urins 
magendarmkranker  Säuglinge  Schlüsse  auf  eine  Mehrsäuerung 
der  Gewebe  zu  ziehen.  Keller  hat  diese  Aciditätsbestimmungen 
ausgeführt  in  der  Meinung,  bei  chronisch  magen darmkranken 
Kindern,  bei  denen  er  eine  Acidose  vermutete,  eine  gesteigerte 
Urinacidität  dann  zu  finden,  wenn  nicht  genügend  Ammoniak  zur 
Bindung  der  abnorm  gebildeten  Säuren  vorgeschoben  würde  und 
saure  Produkte  mit  in  den  Harn  übergingen. 

Diese  Vermutung  hat  sich  nicht  erfüllt.     Selbst  in  den  Ver- 


*)  Archiv  f.  experim.  Pathol.     Bd.  48. 
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suchen,  in  denen  Säuglinge  [Keller^)  und  Pfaundler*)]  an- 
organische Säuren  per  os  zugeführt  bekamen,  erfolgte  keine  ein- 
deutige Steigerung  der  Hamacidität.  Mit  anderen  Worten:  Bei 
abnormer  Säuerung  des  Körpers  werden  genügend  grosse  Mengen 
Ammoniak  disponibel  gemacht,  um  die  sauren  Produkte  völlig 
neutralisiert  durch  die  Nieren  zu  eliminieren,  ohne  dass  die  Ham- 
acidität irgendwelche  Schwankungen  zu  erleiden  braucht.  Die 
Aciditätsbestimmungen  Kellers  nach  Freund-Lieblein,  gegen 
die  Pfaundler  fernerhin  berechtigterweise  ins  Feld  führte,  das& 
sie  nur  die  Basenkapazität  der  Harnphosphate,  nicht  aber  die 
Gesamtbasenkapazität  des  Urins  berücksichtigen,  sind  ein  miss- 
glückter  Versuch.  Sie  haben  die  Acidosetheorie  Czerny-Kellers 
nicht  gefördert,  ohne  aber,  wie  Pfaundler  selbst  zugeben  muss, 
irgendwie  gegen  sie  zu  sprechen. 

4.  Um  die  van  den  Bergh'schen  Versuche  zu  stützen  und 
zu  ergänzen,  hatte  Keller')  Untersuchungen  angestellt,  welche 
die  Fähigkeit  des  Organismus,  Ammoniaksalze  in  Harnstoff  um- 
zusetzen, beweisen  und  den  Schlussstein  zu  der  Behauptung 
bilden  sollten,  dass  die  vermehrte  renale  Ammoniakausscheidung 
magend armkranker  Säuglinge  der  Ausdruck  einer  Acidose  sei. 
Keller  hatte  seine  Versuche  so  angeordnet,  dass  er  Kindern,  die 
eine  während  des  Versuches  sich  möglich  gleichbleibende  Ernährung 
erhielten,  an  ein^m  Tage  eine  grössere  Dose  Ammoniumkarbonat 
per  os  zuführte.  Keller  stellte  6  derartige  Versuche  an  und 
zwar  an  offenbar  schwerkranken  Kindern,  wenn  man  berück- 
sichtigt, wie  niedrig  —  wenigstens  bei  5  der  Kinder  —  das 
Körpergewicht  im  Verhältnis  zu  dem  Alter  derselben  war. 
In  den  ersten  drei  Versuchen,  in  denen  die  Kinder  mit  Gärtner- 
scher Fettmilch  resp.  Frauenmilch  ernährt  wurden,  bestimmte  er 
nur  N  und  NHg,  in  den  drei  letzten  Versuchen,  in  denen  die 
Nahrung  der  Kinder  aus  Malzsuppe  resp.  Malzwürze  bestand, 
daneben  auch  noch  den  Harnstoffstickstoff.  In  drei  von  den 
Versuchsreihen  war  auf  Zufuhr  von  kohlensaurem  Ammoniak  die 
NHg- Ausscheidung  im  Urin  vermindert,  in  den  drei  übrigen  Ver- 
suchen erhöht,  aber  so  unwesentlich,  dass  die  konstatierte  Steigerung 
als  innerhalb  der  Grenzen  der  physiologischen  Schwankungen 
auch  bei  derselben  Ernährung    liegend    betrachtet    werden  kann. 


»)  Centralblatt  für  allgem.  Pathologie.     Bd.  VIII. 
*)  1.  c. 
»)  l.   c. 
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In  allen  ß  Versuchen  war  aber  die  N-Ausscheidang  bedeatend 
erhöht,  ebenso  auch  die  Hamstoffexkretion  in  den  darauf  unter- 
suchten (Termntlich  auch  in  den  anderen  drei)  Fällen  gesteigert. 
Den  Einwand,  dass  die  vermehrte  N-Ausscheidung,  da  doch  die 
resorbierte  Ammoniakmenge  nicht  bestimmt  worden  sei,  allein 
noch  nicht  beweise,  dass  sie  vom  eingeführten  NHg  herrühre,  und 
di«  Vermutung,  die  vermehrte  Stickstoff-  und  Harnstoffaus- 
scheidung könne  auf  einer  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  unter 
Einfluss  toxischer  Mengen  Ammoniumkarbonat  beruhen,  widerlegt 
Keller  selbst,  indem  er  ausdrücklich  betont,  dass  für  einen 
toxigenen  Eiweisszerfall  sich  aus  den  Körperwägungen  der  Kinder 
und  den  gleichzeitig  neben  den  Stickstoffbestimmungen  ausge- 
führten Phosphortitrierungen  kein  Halt  gewinnen  lasse.  Uebrigens 
müsste  ja,  wenn  thatsächlich  unter  dem  Einflüsse  des  eingeführten 
kohlensauren  Ammoniaks  Ei  weiss  toxisch  zerfiele,  durch  dasselbe  doch, 
da  dabei  Ammoniak,  Amidosäuren  etc.  entstehen,  wenigstens  teil- 
weise die  harnstoff bildende  Funktion  des  Organismus  in  Anspruch 
genommen  werden.  Denn  das  toxisch  zerfallene  Eiweiss  würde 
im  Urin  doch  als  Harnstoff  erschienen  sein. 

Auf  Grund  seiner  Versuche  glaubt  sich  Keller  zu  dem 
Schlüsse  berechtigt,  dass  beim  magendarmkranken  Kinde  die 
Fähigkeit  des  Organismus  (er  schreibt  nicht  „  der  Leber  **),  Ammoniak- 
salze in  Harnstoff  umzuwandeln,  sicher  nicht  gestört  sei. 

Nun  zu  den  Einwänden  Pfaundler 's  gegen  die  Richtigkeit 
dieses  Schlusses. 

Zunächst  bemängelt  Pfaundler,  dass  Keller  in  seinen  Ver- 
suchen die  Resorptionsquote  für  den  in  Form  von  kohlensaurem 
Ammoniak  zugeführten  Stickstoff  nicht  mitbestimmt  hat,  und 
schätzt  die  unter  Einfluss  dieses  Salzes  erfolgte  Mebrausscheidung 
von  Stickstoff  als  einen  nur  kleinen  Teil  des  in  dem  zugeführten 
Salze  enthaltenen  Ammoniaks.  Zugegeben.  Es  ist  aber  für 
Kell  er 's  Schlüsse  völlig  gleichgültig,  ob  viel  oder  wenig  resorbiert 
worden  ist.  Es  genügt,  dass  überhaupt  nennenswerte  Mengen  in 
den  Kreislauf  übergegangen  sind,  eine  Thatsache,  die  auch 
Pfaundler  nicht  leugnet. 

Dass  die  erhöhte  Stickstoff-Ausscheidung  nicht  als  Mass 
für  die  resorbierte  Ammoniakmenge  gelten  könne,  da  man  nicht 
wisse,  ob  das  zugeführte  Salz  nicht  die  Resorptionsbedingungen 
des  Nahrungsstickstoffes  geändert  haben  könne,  ist  ein  Einwand, 
der  eher  gegen    als    für  Pfaundler    spricht.     Denn    da    kohlen- 
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saures  Ammoniak  für  den  Körper  toxisch  wirken  soll,  anderer- 
seits aber  aach  schon  das  viel  harmlosere  Natriumcarbonat  die 
Stickstoffresorption  verschlechtert  (Stadelmann),  so  kann  doch 
nur  angenommen  werden,  dass  in  den  Keller'schen  Versuchen 
die  Steigerung  der  Gesamtstickstoffausscheidung,  die  auf  resor- 
biertes Ammoniak  zurückzufuhren  ist,  grosser  ist,  als  es  scheint, 
und  die  thatsächlich  konstatierte  Mehrausscheidung  nur  ein 
Minimum  darstellt. 

Ueber  das  Faktum  der  unter  Einfluss  des  kohlensauren 
Ammoniaks  erhöhten  Harnstoffausscheidung  kann  Pfaundler 
nicht  mit  wenigen  Worten  zur  Tagesordnung  übergehen.  Er 
greift  deswegen  zu  einer  merkwürdigen  Hypothese,  um  sie  auf 
andere  Weise  zu  erklären.  Er  konstatiert  einmal,  dass  die 
Steigerung  der  Harnstoffstickstoffwerte  in  allen  daraufhin  unter» 
suchten  Fällen  die  Steigerung  der  Gesamtstickstoffausscheidung^ 
und  zwar  in  einem  Falle  nicht  unbeträchtlich,  übertrifft  und  hält 
es  für  erwiesen,  dass  der  Harnstoffstickstoff  der  Yersuchstage  zu 
mindesten  nicht  ausschliesslich  aus  dem  resorbierten  Ammoniak 
herstammt.  In  zwei  der  citierten  Fälle  ist  aber  diese  von 
Pfaundler  als  so  wichtig  hervorgehobene  Steigerung  so  minimal 
(6,4  resp.  20,5  mg  N),  dass  sie  wohl  als  innerhalb  der  Fehler- 
grenzen der  Methode  (Mörner-Sjöqvist),  die  gleichfalls  nicht 
Gnade  vor  den  Augen  Pfaundlers  gefunden  hat,  liegend  be- 
trachtet werden  muss.  Die  Steigerung  im  dritten  Falle  (200,4  mg) 
ist  ja  allerdings  bedeutender  und  kann  in  Fehlerquellen  der 
Methodik  kaum  ihre  Erklärung  finden.  Hier  muss  man  wohl 
doch  annehmen,  dass  das  kohlensaure  Ammoniak  (es  wurde  von 
den  drei  untersuchten  Fällen  hier  die  grösste  Menge  entsprechend 
836  mg  N  verabreicht)  eine  toxische  Wirkung  entfaltet  hat,  be- 
sonders da  es  sich  hier  um  das  schwächste  der  Kinder  —  es 
wog  nur  3000  g  —  gehandelt  hat.  Im  übrigen  muss  Einspruch 
erhoben  werden  gegen  die  Art  und  W^eise,  wie  Pfaundler  die 
Steigerung  der  Ausscheidung  von  Gesamtstickstoff  und  dessen 
wichtigster  Komponente,  des  Harnstoffs,  herausrechnet.  Er  hat 
gewiss  nicht  Recht,  wenn  er  das  tägliche  Mittel  der  Stickstoff- 
ausscheidung in  der  Vorperiode  zu  der  der  Versuchsperiode  in 
quantitative  Beziehungen  setzt.  Die  Nahrungsaufnahme  (selbst 
bei  Sondenfütterung),  der  Gehalt  der  Nahrung  an  Stickstoff  und 
die  Kesorptionsverhältnisse  schwanken  doch  bei  ein  und  demselben 
Säuglinge  zu  sehr,  als  dass  darauf  so  subtile  Berechnungen,  wie 
sie  Pfaundler  anstellt,  basiert  werden  könnten. 
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Immerhin  giebt   auch  Pfaundler    za,    dass    der  Harnstoff* 
Stickstoff   der    Yersuchstage,    wenigstens    zum    grossen    Teil    (er 
sagt    „zum    mindesten    nicht    ausschliesslich'')    aus    resorbiertem 
Ammoniak  herstammt     Dagegen  glaubt  er,  dass  die  in  Kellers 
Versuchen    bei  Einführung    von  Ammonium    carbonicum    in    den 
Magen  konstatierte  Verarbeitung  desselben  zu  Harnstoff  die  voll 
erhaltene  oxydative  Harnstoffbildung   und  überhaupt    die  Intakt- 
heit   oder    relative  Sufficenz    der  Leber    nicht    bewiese.     Keller 
habe  eine  Steigerung  der  Hamstoffausscheidung    auf  Zufuhr  von 
Ammonsalzen  hin  nur  bei  Ernährung    mit  Malzsappe  oder  Bier- 
würze   gezeigt.     Gerade    diese  Nahrung    aber    enthalte    so    viele 
Amide  und  Amidosäuren,  dass  es  nicht  ausgeschlossen  sei,    dass 
•die    Harnstoff bildung    aus    Ammoniak    und    diesen    Säuren    und 
anderen  Abbauprodukten  des  Eiweissstoffwechsels  ausserhalb   der 
Leber  erfolgt  sei.     Denn  nur  die   oxydative  Synthese   des  Harn- 
stoffes   aus  Ammonsalzen    und  Atomkomplexen  der  COs-Grnppe 
sei    an    die    Leber    allein    gebunden,    die    Harnstoff  bildung    aus 
Ammoniak    und    Amidosäuren    aber    weit    verbreitet  im  Körper. 
Einer  Erklärung,    die    den  Thatsachen    mehr  Gewalt   anthut   als 
-diese,    hätte  Pfaundler    wohl    kaum    finden    können.     Wie    wir 
wissen,    steht  dem- Körper  immer  genügend  Ammoniak  zur  Ver- 
fügung.   Wenn  abnorme  Säuren  in  den  Stoffwechsel  übergehen  oder 
in  den  Geweben  gebildet  werden  (z,  B.  beim  Diabetes),  so  ist  immer 
Ammoniak  zur  Neutralisation  disponibel.   An  Mangel  an  Ammoniak 
kann  es  also  nicht  liegen,  wenn  bei  Malzsuppenernährung  Amido- 
säuren und  Amide,  wie  Pfaundler  selbst  hervorhebt,  als  unnützer 
Ballast  durch  den  Stoffwechsel  geschleppt  werden,  ohne  in  Harn- 
stoff übergeführt    zu    werden.     Wenn    aber    bei  Mahssuppe,    also 
auch  in  Kellers   Versuchen    an    den  Tagen    vor    der  Zuführung 
des    kohlensauren  Ammoniaks,    aus    den    überschussigen  Amido- 
säuren kein  Harnstoff  gebildet  wurde,    warum  dann  in  den  Ver- 
suchstagen selbst?     Wir    haben    in   den  KelJer'schen  Versuchen 
in    der  Vorperiode    genügend  Ammoniak    und    reichliche  Amido- 
säuren, in  der  Hauptperiode  mehr  Ammoniak  und  ebenso  reich- 
liche Amidosäuren  vor  uns  und  sollen  daraus  schliessen,  dass  die 
Mehrproduktion    von  Harnstoff    durch  Amidosäuren    erfolgt    ist? 
Und  wie  sollten  denn  die  ersten  drei  Versuche  Kellers,  in  denen 
es  sich  absolut  nicht  um  ein  reichliches  Kreisen  von  Amidosäuren 
im  Blute  handelte,  da  die  Versuchskinder  mit  Fett-  oder  Mutter- 
milch ernährt  wurden,    und    bei    denen  gleichfalls   eine  Mehraus- 
^cheidung  von  Stickstoff  (ohne  Mehrausscheidung  von  Ammoniak) 
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konstatiert  wurde,  erklart  werden?  Darüber  bringt  Pfaundler 
nichts.  Die  Analogie,  die  völlige  Uebereinstimmung  beider  Unter- 
suchungsreihen Kellers  ist  so  evident,  dass  auch  in  den  ersten 
Versuchen,  in  denen  die  Harnstoffbestimmungen  leider  nicht  aus- 
geführt wurden,  die  Umwandlung  des  resorbierten  Ammoniaks  in 
Harnstoff  (nach  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  wohl 
grösstenteils  in  der  Leber)  so  gut  wie  bewiesen  ist.  Dann  aber 
lässt  sich  aus  diesem  Faktum  allein  schon  ein  Schluss  auf  die 
Intaktheit  der  Leber  bezüglich  ihrer  Fähigkeit  Harnstoff  zu 
bilden  mit  grosser  Sicherheit  ziehen.  Diesen  Schluss  wjrd  jeder 
nicht  voreingenommene  Leser  als  beweiskräftig  ansehen.  Sein 
Wert  gewinnt  noch  durch  einige  Ueberlegungen,  die  seiner  Zeit 
schon  Pfaundler  im  Anschluss  an  die  Versuche  von  Salaskin 
und  Zaleski^)  angestellt  hat,  die  mich  aber  zu  dem  entgegen- 
gesetzten Kesultate  geführt  haben  als  Pfaundler,  zu  dem  sicheren 
Schlüsse  nämlich,  dass  beim  chronisch  magendarmkranken  Kinde 
eine  relative  oder  gar  absolute  Insufficenz  des  Organismus  bezügl. 
seiner  Harnstoffbildung  ausgeschlossen  werden  kann. 

Darüber  mehr  bei  Besprechung  der  Theorie  Pfaundlers, 
die  erhöhte  Ammoniakausscheidung  bei  einem  Teile  der  chronisch 
magendarmkranken  Kinder  als  primäre  Ammoniakstauung  zu 
erklären.  < 

5.  Wie  stellt  sich  nun  Pfaundler  zu  dem  grundlegendsten 
Befunde,  der  der  Ausgangspunkt  aller  Forschungen  der  Breslauer 
Schule  gewesen  ist,  zu  dem  Befunde  nämlich  der  bei  magendarm- 
kranken Kindern  gesteigerten  renalen  Ammoniakausscheidung? 
Ausser  Bendix^),  dessen  Untersuchungen  teils  wegen  der  mangel 
haften  Technik,  teils  deshalb,  weil  sie  unter  schlechten  Versuchs- 
bedingungen angestellt  sind,  nicht  als  beweiskräftig  gelten  können 
und  keiner  weiteren  Diskussion  bedürftig  sind,  ist  Pfaundler 
bisher  der  einzige  geblieben,  der  die  Ammoniakbestimmungen 
im  Harne  magendarmkranker  Kinder  systematisch  nachgegrüft 
hat.  Er  hat  Kellers  Untersuchungen  im  grossen  Ganzen 
bestätigen  müssen;  immerhin  glaubt  er  Veranlassung  zu  ver- 
schiedenen, allerdings  nur  zum  geringsten  Teil  berechtigten  Ein- 
würfen zu  haben,  deren  Stichhaltigkeit  im  Folgenden  geprüft 
werden  soll. 

Die  exorbitanten  Werte  für  NH3,  die  Keller  gefunden  hat, 

0  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.    Bd.  29. 
*)  Jahrb.  f.  KiDderheilk.     Bd.  45  u.  48. 
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scheinen  Pfaundler  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  sodass  er 
sich  gestattet,  die  Möglichkeit  von  Yersachsfehlern  von  Seiten 
Kellers  in  Betracht  zu  ziehen.  Pfaundler  citiert  die  Bendix- 
schen  Untersuchungen  und  beruft  sich  diirauf,  dass  auch  Heubner 
und  Baginsky  einschlägige  Zweifel  erhoben  haben  und  von 
namhaften  Autoren  wie  Neumann,  Magnus-Levy,  Marfan 
und  Ternier*)  unterstutzt  worden  sind.  Er  vergisst  ganz  die 
ihm  gewiss  bekannte  Erwiderung  Kellers')  auf  diese  Angriffe 
anzuführen,  in  der  die  Bend ix 'sehen  Untersuchungen  einer  Kritik 
unterzogen  und  die  sich  lediglich  auf  diese  stützenden 
Angaben  der  anderen  Autoren  als  völlig  in  der  Luft  schwebend 
hingestellt  werden.  Die  Zweifel  Pfaundlers  an  der  Brauchbar- 
keit der  Keller  sehen  Untersuchungstechnik  sind  um  so  unbe- 
greiflicher, als  ja  auch  er  selbst  hohe  NHj-Werte  gefunden  hat, 
allerdings  nicht  so  exorbitante  wie  Keller.  Pfaundler  giebt 
aber  zu,  dass  so  excessiv  hohe  oder  geringe  Fettzufuhr  sich  in 
seinen  Versuchen  nicht  findet,  teils  weil  er  davon  mit  Rücksicht 
auf  das  Befinden  seiner  Kinder  absah,  teils  weil  dieselben  eine 
solche  Nahrung  verweigerten  oder  erbrachen.  Es  hat  also 
niemand,  selbst  Pfaundler  nicht,  dieselben  Yersachsbedingangen 
wie  Keller  gewählt.  Nichtsdestoweniger  bezweifelt  Pfaundler 
die  Richtigkeit  der  Kell  er 'sehen  Werte.  Was  ihm  den  meisten 
Anlass  zu  seinen  Aussetzungen  giebt,  ist  der  Umstand,  dass 
Keller  den  Urin  nie  frisch,  sondern  erst  nach  Sammeln  der 
24stüudigen  Menge  auf  Ammoniak  untersucht  hat.  Für  den 
Harn  von  Erwachsenen  und  grösseren  Kindern  genügen  also  die 
von  Seiten  Kellers  angewandten  Vorsichtsmassregeln,  für 
Säuglinge  nicht?  Pfaundler  macht  Keller  die  Unterstellung, 
dass  dieser  die  Vorsichtsmassregeln  (baldige  Entleerung  des 
Recipienten,  Sammeln  des  Urins  in  eisgekühlten,  mit  Chloro- 
form beschickten  Kolben)  nur  angeordnet,  nicht  aber  personlich 
ausgeführt  hat.  Wie  er  dazu  kommt,  ist  mir  ganz  unerklärlich. 
Keller  schreibt  meines  Wissens  nirgends,  dass  er  das  Sammeln 
des  Urins  dem  Warte  personal,  auch  nur  in  der  Nacht,  über- 
lassen hat.  Sowohl  Keller  wie  alle  von  uns,  die  nach  ihm 
Ammoniakbestimmungen  in  Säuglingsurin  ausgeführt  haben,  haben 
die  technischen  Details  stets  persönlich  gerade  so  gut  wie  Pfaundler 
selbst,  gehandhabt  und  immer  den  Nachtdienst  selbst  übernommen. 


0  cf.  Pfaundler,   1.  c. 

»)  Centralbl.  f.  innere  Medizin  XX.  No.  42. 
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Wenn  es  auch  späterhin  vorgekommen  ist,  dass  eine  besonders 
intelligente  und  sonst  entlastete  Wärterin  sich  am  Wechseln  der 
Recipienten  beteiligt  hat,  von  einer  Ueberlassung  dieses  für  die 
Exaktheit  der  Ammoniakbestimmungen  so  wichtigen  Aktes  an 
das  Wartepersonal  konnte  natürlich  keine  Rede  sein,  ganz 
besonders  nicht  zu  einer  Zeit,  wo  die  aussordentlich  hohen  NH3  - 
Werte  Keller  natürlich  in  erster  Reihe  an  methodische  Fehler 
denken  Hessen.  Denn  nicht  nur  Pfaundler,  Bendix  und 
Baginsky  zogen  die  Möglichkeit  einer  ammoniakalischen  Zer- 
setzung des  Harnstoffes  in  Betracht,  und  wie  man  darauf  bedacht 
war  diese  so  nahe  liegende  Fehlerquelle  auszuschalten,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  es  in  damaliger  Zeit  vorgekommen  ist,  dass 
Säuglinge  für  die  Nächte  zur  ständigen  Bewachung  seitens  des 
Arztes  in  das  Assistenten  Wohnzimmer  verlegt  wurden. 

Besonders  bedenklich  an  den  Kell er'schen  Zahlen  scheinen 
Pfaundler  die  ausserordentlich  grossen  Schwankungen  der 
Ammoniakwerte  während  24  bis  48  stündiger  Perioden  bei  gleich- 
bleibender Ernährung  und  ohne  Aenderung  des  Krankheits- 
zustandes. Schwankungen  von  29,5  bis  44,/pCt.  oder  von  26,2  bis 
45,1  pCt.  von  einem  zum  anderen  Tage  hält  Pfaundler  bei 
Keller  nicht  für  glaubhaft.  Wenn  er  selbst  aber  angiebt  eine 
Schwankung  von  5,2  bis  24,8pCt.  beobachtet  zu  haben,  so  denkt 
er  natürlich  nicht  an  die  Möglichkeit  eines  Yersuchsfehlers. 

Also  auch  Pfaundler  hat  beinahe  so  grosse  Schwankungen 
beobachtet  wie  Keller.  Ihre  Grösse  würde  sich  vielleicht  noch 
steigern,  wenn  er  die  Ammoniakbestimmungen  nicht  in  einzelnen 
Portionen,  sondern  in  der  gesamten  Tagesmenge  ausgeführt  und 
den  Stoffwechselgleichgewichtszustand  seiner  Kinder  durch  ex- 
cessivere  Fettzufuhr  zu  einem  labileren  gemacht  hätte.  Die 
eigenen  Untersuchungen  geben  bei  Berücksichtigung  dieser  Um- 
stände Pfaundler  jedenfalls  nicht  das  Recht,  die  Resultate 
Keller 's  zu  bezweifeln;  sie  sind  sogar  gewissermaassen  eine 
Bestätigung  für  sie. 

Die  schon  von  Bendix  als  Beweis  gegen  eine  Säure- 
intoxikation herangezogene  Inkongruenz  der  klinischen  Befunde 
und  der  Ammoniakwerte  bringt  Pfaundler  des  weiteren  als 
Argument  gegen  Keller  bei.  Er  weist  darauf  hin,  dass  die 
klinisch  nachweisbare  Besserung  oder  Verschlimmerung  des  Zu- 
standes  der  Kinder  gänzlich  unabhängig  von  dem  Sinken  oder 
Steigen  der  Ammoniakausscheidung  ist.  Hohe  Ammoniakwerte 
habe  Keller  stets  bei  stark  fetthaltiger  Nahrung  gefunden.     Die 

Jabibuch  f.  Kinderbell künde.    N.  F.    LVII,  6.  47 
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wenigen,  schon  in  Kellers  erster  Arbeit  aufgeführten  hohen 
Ammoniakwerte  bei  fettarmer  Ernährung  (die  übrigens  in  den 
späteren  Arbeiten  ergänzt  und  erweitert  wurden),  glaubte  er 
entweder  nicht  (mangelhafte  Technik!)  oder  führt  sie  auf  die 
unmittelbare  Nachwirkung  einer  anderweitig  unzureichenden  Er- 
nährung zurück.  Pfaundler  giebt  damit  von  den  drei  die 
Ammoniakausscheidung  beeinflussenden  und  bedingenden  Faktoren 
Kellers  zwei  zu:  den  alimentären  Einfluss  des  Fettes  und 
die  'Nachwirkung  eines  irrationellen  Emährungsregimes.  Er 
leugnet  nur  den  dritten  Faktor:  „den  Zustand  des  Kindes^,  aller- 
dings, ohne  seine  Zweifel  genügend  zu  stützen.  Der  Zustand 
eines  chronisch  ernährungskranken  Säuglings  ist  nur  als  eine 
Nachwirkung  einer  ungeeigneten  Ernährung  aufzufassen,  allerdings 
nicht  als  unmittelbare.  Elinen  Unterschied  zwischen  Zustand  und 
Nachwirkung  unzweckmässiger  Ernährung  zu  machen,  sodass 
beide  als  selbständige  Faktoren  bei  Beeinflussung  der  NHs-Aus- 
Scheidung  auftreten,  scheint  mir  aus  dem  Grunde  nicht  ganz 
zweckmässig,  weil  der.  Zustand  des  Kindes  fast  allein  durch  Ein- 
flüsse der  Ernährung,  also  auch  der  unzweckmässigen  Ernährung, 
bedingt  ist.  Wenn  also  Pfaundler  die  Nachwirkung  eines 
irrationellen  Emährungsregimes  als  einen  die  Ammoniakaus- 
scheidung steigernden  Faktor  anerkennt,  so  giebt  er  damit  im 
Prinzip  auch  zu,  dass  der  „Zustand  des  Kindes^  gleichfalls  von 
Einfluss  auf  die  Verteilung  der  stickstoffhaltigen  Urinbestandteile 
ist.  Die  über  jeden  Zweifel  erhabenen,  von  Keller  (in  einem 
Falle  auch  von  mir)  beobachteten  hohen  NHj-Werte  bei  fett- 
armer Ernährung  (schwer  kranke  Kinder)  und  andererseits  die 
relativ  sehr  niedrige  Ammoniakausscheidung  trotz  fettreicher  Er- 
nährung (gesunde  Kinder)  beweisen,  dass  trotz  der  gegenteiligen 
Behauptung  Pfaundlers  doch  mehr  als  alimentäre  Einflüsse 
auf   die  Art    der  Stickstoffverteilung    im  Harn  massgebend  sind. 

n.  Zur  Kritik  der  Versuche  Pfaundler's. 
Nach  seiner  eingehenden  Kritik  an  den  Untersuchungen  der 
Breslauer  Schule  bespricht  Pfaundler  seine  eigenen  Beobachtungs- 
und Versuchsresultate,  die  er  zur  Ergänzung  und  in  Fortsetzung  der 
Kellerschen  Versuche  angestellt  hatte.  Obwohl  er  nichts  bewiesen 
hatte,  was  der  Acidosetheorie  widersprochen  hätte,  obwohl  viele 
der  einschlägigen  Fragen  ihm  nur  deswegen  nicht  als  geklärt 
schienen,  weil  sie  nur  angeschnitten,  aber  nicht  endgültig  beant- 
wortet   waren,    glaubte    er    doch    Veranlassung    zu    haben,    die 
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Erklärung  Gzerny  -  Kellers  über  das  Zustandekommen  der 
gesteigerten  Ammoniakausscheidung  und  ihre  Wertigkeit  als 
Symptom  der  Acidose  als  unzureichend  anzusehen. 

In  seinen  eigenen  Untersuchungen  fasste  er  die  ganze  Frage 
«o  an,  dass  sich  Resultate  ergaben,  die  den  Kellerschen  in 
gewisser  Beziehung  diametral  entgegengesetzt  waren,  vor  allem 
-die  Thatsache,  dass  die  vermehrte  Ammoniakausscheidung  im 
Harne  magendarmkranker  Kinder  (soweit  sie  nicht  durch  eine 
physiologische  Mehrsäuerung  der  Säfte  infolge  fetter  Nahrung 
bedingt  ist)  nicht  das  Symptom  einer  Acidose,  sondern  das  einer 
für  den  Organismus  deletären  Ammoniakstauung  im  Blute  und 
in  den  Geweben  darstellt. 

Pfaundler  findet 

1.  eine  hohe  Ammoniakausscheidung  im  Harne  magendarm- 
kranker Kinder, 

2.  häufig  eine  Leberdegeneration  in  Leichen  chronisch  magen- 
darmkranker Säuglinge, 

3.  eine  verminderte  postmortale  Oxydationsfähigkeit  der 
-degeneriert  befundenen  Lebern. 

Diese  drei  Befunde  dienen  ihm  als  Unterlage  für  seine 
Theorie,  durch  die  er  die  hohe  Ammoniakausscheidung  erklären 
will.  Wie  bei  den  Hunden,  denen  eine  Eck^sche  Yenenfistel 
Angelegt  worden  ist,  durch  Ausschaltung  der  Leber  aus  dem 
Kreislaufe  primär  eine  Ammoniakstauung  im  Blute  und  sekundär 
-eine  gesteigerte  Ammoniakausscheidung  im  Urin  erfolgt,  ebenso 
soll  auch  die  durch  Degeneration  des  Leberparenchyms  bedingte 
Insufficienz  der  Leber  eine  genügende  oxydative  Synthese  des 
Ammoniaks  zu  HarnstofP  unmöglich  machen,  und  auf  diese  Weise 
-eine  Anhäufung  und  infolgedessen  eine  vermehrte  Ausscheidung  von 
Ammoniaksalzen  durch  den  Harn  herbeigeführt  werden.  Noch 
•einmal  sei  ausdrücklich  bemerkt,  dass  diese  Theorie  nur  in  den 
Fällen  zu  ihrem  Rechte  kommen  soll,  in  denen  nicht  eine  hohe 
Fettzufuhr  eine  alimentäre  Acidose  bewirkt  hat. 

Bevor  ich  auf  die  Argumente  eingehe,,  die  die  Haltlosigkeit 
-der  Pfaundler'schen  Theorie  beweisen,  muss  ich  noch  einen 
Punkt,  der  die  Untersuchungstechnik  Pfaundler's  betrifft,  einer 
Kritik  unterziehen. 

Da  Pfaundler  es  für  eine  wichtige  Forderung  hält,  nur  ab- 
solut frischen,  noch  körperwarmen  Urin  zu  seinen  Bestimmungen 
•der  stickstoffhaltigen  Bestandteile  zu  verwenden,  so  konnte  er 
natürlich  nur  Einzelportionen,  die  er  in  „quantitativ^  gereinigten 

47» 
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Vorlagen  resp.  durch  Katheterismus  auffing,  analysieren.  Die- 
mangelnde  Kenntnis  der  Gesamttagesmenge  schien  ihm  von  keinem 
wesentlichen  Nachteil  zu  sein,  da  er  alle  Werte  nur  relativ  auf 
100  Gesamt-N  berechnete  und  andererseits  anzunehmen  geneigt 
ist,  dass  grössere  Tagesschwankungen  beim  Säugling,  bei  dem 
alle  vegetativen  Funktionen  über  die  24  Stunden  des  Tages  gleich- 
massig  verteilt  sind,  nicht  in  Betracht  kämen. 

Diese  Annahme  versucht  er  aber  nicht  zu  beweisen.  E& 
wäre  ihm  doch  ein  leichtes  gewesen,  in  zwei  oder  mehr  ver- 
schiedenen Portionen  eines  Tagesurines  die  in  Betracht  kommen- 
den  stickstoffhaltigen  Bestandteile  zu  bestimmen  und  sich  so  einen 
Ueberblick  darüber  zu  verschaffen,  ob  thatsächlich  grössere  Ver- 
änderungen  der  Verteilung  der  Stickstoffkomponenten  nicht  zu 
beobachten  seien.  Auf  eine  solche  Prüfung  verzichtet  Pfaundler 
leider,  wenigstens  teilt  er  sie  nicht  mit;  und  doch  wäre  sie  recht 
angebracht,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  Pfaundler  selbst 
(und  noch  vielmehr  Keller)  grosse  Schwankungen  in  der  Stick- 
stoffverteilung des  ürines  von  einem  zum  anderen  Tage  be- 
obachtet hat.  Wenn  ein  Kind  an  einem  Tage  5  pCt.,  am  nächsten 
Tage  24pCt.  Ammoniak  (auf  100  N)  bei  derselben  Ernährung 
im  Urin  ausscheidet,  so  ist  nicht  recht  einzusehen,  warum  sich 
eine  solche  Schwankung  über  Nacht  und  nicht  schon  im  Laufe 
des  Tages,  an  dem  die  Untersuchung  der  N-haltigen  Urinbestand- 
teile vorgenommen  wurde,  vollziehen  solle.  Mir  scheint  selbst 
die  Untersuchung  eines  Tagesquantums  noch  nicht  genügend,  um 
derartige  Schwankungen  auszugleichen,  um  so  weniger  natürlich 
die  Analyse  einer  einzigen  Probe.  Die  Pfaundler'schen  Zahlen 
scheinen  mir  deswegen  nicht  vollkommen  ausreichend  zu  sein^ 
weil  sie  nicht  ein  Bild  von  der  Stickstoffverteilung  im  Urin, 
welche  dem  Zustande  des  Kindes  entspricht,  geben,  sondern  vor- 
übergehenden Einflüssen  auf  die  Höhe  der  Ammoniakausscheidung 
zu  viel  Spielraum  lassen.  Seine  Resultate  sind  also  nicht  ein- 
wandsfrei  und  aus  rein  methodischen  Gründen  mit  einer  gewissen 
Reserve  aufzunehmen. 

Nun  zu  der  Theorie  Pfaundler 's  und  zu  deren  wesent- 
lichsten Grundlage,  der  verminderten  Oxydationsfthigkeit  der 
Lebern  kranker  Säuglinge.  Pfaundlers  Methode,  dieselbe  nach- 
zuweisen, bestand  darin,  dass  er  Salicylaldehyd  einer  gewogenen 
Lebermenge  zusetzte  und  nach  einiger  Zeit  kalorimetrisch  die 
gebildete  Salicylsäure  quantitativ  bestimmte.  Mit  dieser  nicht 
über  alle  Zweifel  erhabenen  Methode  sind  seine  Werte  gewonnen^ 
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denen  er  eine  so  grosse  Bedeutung  zuschreibt,  und  die  ihm  er-* 
^eben  haben,  dass  die  makroskopisch  krank  befundenen  Organe 
(Stauung,  fettige,  parenchymatöse  Degeneration)  in  keinem  Falle 
soviel  Salicylsäure  gebildet  haben,  wie  die  gesunden  Lebern,  im 
Mittel  ungefähr  nur  den  dritten  Teil.  Erkrankungen  des  Leber- 
parenchyms  setzen  also  die  Energie  seiner fermentativenOxydations- 
fahigkeit  beträchtlich  herab ^).  Andererseits  gehen,  wie  schon 
Keller  gefunden  hat,  und  Pfaundler  bestätigen  kann,  Er- 
krankungen des  Leberparenchyms  bei  Säuglingen  fast  stets  mit 
Steigerung  der  Ammoniakausscheidung  im  Harn  einher.  Ist  aber 
damit  ein  Anhaltspunkt  gewonnen  für  die  Annahme,  dass  Ver- 
Änderungen  der  oxydativen  Energie  der  Leber  auf  die  Stickstoff- 
Verteilung  des  Harnes  einen  derartigen  Einfluss  haben,  dass 
verminderte  Fermentthätigkeit  derselben  eine  gestörte  Harnstoff- 
synthese und  gesteigerte  renale  Ammoniakausfuhr  bedingt?  Ge- 
wiss nicht.  \IVarum  sollten  dann  Erkrankungen  der  Leberparenchyms 
bei  Erwachsenen  keine  Störung  der  Harnstoffbildung  hervor- 
rufen? Auch  bei  der  Lebercirrhose  und  allen  möglichen  Affek- 
tionen des  Leberparenchyms  (diesbezügliche  Untersuchungen  sind 
meines  Wissens  allerdings  nicht  angestellt)  wird  gewiss  die  durch 
Bildung  von  Salicylsäure  aus  Salicylaldehyd  gemessene  Oxydations- 
«nergie  der  Leber  ebenso  wie  bei  Säuglingen  leiden.  Es  ist  sehr 
wahrscheinlich,  dass  dieselbe  z  B.  bei  der  fettigen  Degeneration 
der  Leber  auch  Erwachsener,  auf  100  g  Parenchym  berechnet, 
bedeutend  gegenüber  normaler  Leber  herabgesetzt  sein  wird. 

Auch  eine  gesteigerte  Ammoniakausscheidung  finden  wir 
häufig  bei  erwachsenen  Leberkranken,  und  trotzdem  können  wir 
nach  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  einen  Funktions- 
ausfall der  Leber  bezüglich  der  Verarbeitung  der  Ammoniaksalze 
zuHarnstoff  bei  denselben mitEntschiedenheit  ablehnen.  Pfaundler 
konstruiert,  um  sich  über  diese  Verlegenheit  hinwegzuhelfen,  einen 
kunstlichen    Unterschied    zwischen  Erwachsenen   und  Säuglingen. 


^)  Nebenbei  sei  bemerkt,  dass  die  Rechnung,  wie  sie  Pfaundler  zur 
vergleichenden  Grössenbestimmung  der  Oxjdationsenergie  anstellt,  nicht  allen 
gestellten  Ansprüchen  genügt.  P.  berechnet  dieselbe  stets  auf  100  g  und 
auf  das  Totalgewicht  der  Leber.  Richtiger  wäre  es  meiner  Meinung  nach, 
die  Oxydationsenergie  auf  100  g  Körpersnbstanz  zu  beziehen,  da  die  Grösse 
•der  Leber  im  Yerh&ltnis  zum  Gresamtkörperge wicht  grossen  Schwankungen 
nnterworfen  ist.  Eine  von  mir  versuchte  Umrechnung  scheiterte  an  der 
UnVollständigkeit  der  Kranken  geschieh  tsexcerpte,  in  denen  die  Gewichte  der 
Kinder  entweder  garnicht  oder  geraume  Zeit  vor  dem  Tode  notiert  sind. 
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Bei  ersteren  verhinderten  grosse  Reservekräfte  der  Leber  und 
vikariierendes  Eintreten  anderer  Organe  Störungen  der  Harnstoff- 
Synthese,  bei  Säuglingen  schienen  hingegen  die  Organ-  und  Saft- 
fermente brach  zu  liegen  und  im  Erkrankungsfalle  deraii;  zu  leiden, 
dass  die  erwähnten  Störungen  die  Folge  sind. 

Beweise  für  einen  derartigen  Unterschied  bringt  Pfaundler 
natürlich  nicht,  und  das  würde  ihm  auch  schwerlich  gelingen. 
Denn  er  existiert  zweifellos  nicht.  Das  beweisen  mit  Sicherheit 
die  von  Pfaundler,  wie  schon  an  anderer  Stelle  gezeigt,  zu 
Unrecht  angegriffenen  Untersuchungen  Keller 's  über  die  Umwand- 
lung von  Ammonsalzen  zu  Harnstoff  in  dem  Organismus  magen- 
darmkranker  Kinder. 

Pfaundler  rekurrierte,  um  die  gesteigerte  Ammoniak- 
ausscheidung der  magendarmkranken  Kinder  zu  erklären,  auf  die 
bekannten  Versuche  an  Hunden  mit  Eck'scher  Fistel.  Salaskin 
und  Zaleski^)  betonen,  dass  man  bei  Ausfall  von  Leberfunktion 
zwei  Yergiftungstypen  unterscheiden  müsse.  Bei  der  Total- 
exstirpation  kommt  es  zu  einer  vermehrten  Bildung  von  Säuren 
(Milchsäure,  Oxyproteinsäure  und  andere  saure  Produkte  des 
Eiweissstoffwechsels).  Es  handelt  sich  demgemäss  hier  um  eine 
Säurevergiftung,  deren  Ausdruck  die  gesteigerte  NHs-Ausfuhr  im 
sauren  Harn  ist.  Dieser  Typus  spielt  nach  Pfaundler  bei  der 
Erklärung  der  abnormen  Stickstoffverteilung  im  Harne  magendarm- 
kranker  Kinder  keine  Rolle.  Dieselben  erinnern  vielmehr  an  die 
Tiere  mit  Eck'scher  Fistel,  bei  denen  nicht  eine  gleichmässige 
Unterdrückung  aller  Leberfunktionen,  sondern  nur  der  oxydativen 
Harnstoffsynthese  statt  hat.  Pfaundler  ist  nicht  der  erste,  der 
diese  Analogie  in  den  Bereich  seiner  Erwägungen  zieht.  Czerny 
hatte  schon  in  seiner  ersten  Mitteilung  über  die  Gastroenteritis*) 
auf  die  Aehnlichkeit  beider  Störungen  aufmerksam  gemacht. 
Während  er  aber,  durch  schwerwiegende  Momente,  speziell  durch 
die  weiteren  Kellerschen  Versuche  veranlasst,  von  dieser  Er- 
klärungsmöglichkeit wieder  abgekommen  war,  beharrte  Pfaundler 
unter  Benützung  dieses  „Czernyschen  Receptes"  bei  der  Theorie, 
welche  die  vermehrte  renale  Ammoniakausscheidung  als  eine  Folge 
der  gestörten  Harn  Stoffsynthese  und  bedingt  durch  Ammoniak- 
stauung im  Blute  auffasst.  Nun  schreiben  aber  Salaskin  und 
Zaleski  wörtlich:  „Hunde  mit  einfacher  Yenenfistel  zeigen,  dass 
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sie  die  Menge  Ämmosiak,  welche  bei  ihnen  als  Resultat  des  all- 
gemeinen Stoffwechsels  auftritt,  sowie  des  Stoffwechsels,  welcher 
in  den  Verdauungsdrusen  vor  sich  geht,  bei  massiger  Thätigkeit 
derselben  gut  bewältigen  können.  Unter  diesen  Bedingungen  wird 
keine  Anhäufung  desselben  im  Blute,  sowie  keine  besondere  Ver- 
mehrung des  Prozentgehaltes  an  Ammoniakstickstoff  im  Harne 
beobachtet.  Wenn  sich  jedoch  die  Thätigkeit  der  Verdauungs- 
drüsen steigert,  oder  in  den  Magen  künstlich  Ammoniak- 
salze eingeführt  werden,  so  entwickelt  sich  das  Bild  einer 
Ammoniak-  resp.  Carbaminsäurevergiftung."  Wie  würden  sich 
nun  die  Kell  er  sehen  Fälle,  in  denen  er  per  os  kohlensaures 
Ammoniak  zugeführt  hatte,  verhalten,  wenn  die  Kinder  thatsächlich 
eine  Leberschädigung  mit  konsekutiver  Störung  der  Harnstoff- 
bildung  gehabt  hätten?  Es  hätten  die  Kinder,  die  bei  Malzsuppen-, 
Bierwürze-  oder  Milchemährung  eine  zwar  nicht  niedrige,  sich 
aber  in  massigen  Grenzen  haltende  renale  Ammoniakausscheidung 
hatten,  auf  Zufuhr  von  Ammoniaksalzen  derartig  reagieren  müssen, 
dass  sofort  das  Bild  einer  Ammoniak  Vergiftung  mit  ihren  deletären 
Folgen,  und  sekundär  eine  gesteigerte  Ammoniakausscheidung  auf- 
getreten wäre.  Nichts  aber  davon  geschah.  Die  Kinder  ant- 
worteten durchweg  mit  einer  gesteigerten  Hamstoffausfuhr  im 
Urin,  dessen  Ammoniakgehalt  entweder  unwesentlich  erhöht  oder 
sogar  wesentlich  herabgesetzt  war.  Der  Einwand,  dass  Keller  in 
seinen  Versuchen  zufallig  nicht  die  richtigen  Fälle  —  keine  solchen 
mit  einer  Leberdegeneration  —  vor  sich  gehabt  hat,  kann  ohne 
weiteres  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Keller  hat  für  diese 
Untersuchungen  nur  schwere  Fälle  verwandt,  und  bei  der  sogar 
von  Pfaundler  gerügten  Heterogenität  seines  Materials  hätte 
doch  einer  von  den  6  Fällen  eine  gestörte  Leberfunktion  aufweisen 
müssen. 

Salaskin  fütterte  fernerhin  seine  Fisteltiere  mit  Glycocoll, 
einer  Amidosäure,  die  normaler  Weise  für  den  Organismus  in- 
different ist  und  mühelos  als  Harnstoff  im  Urin  ausgeschieden 
wird,  und  konstatierte,  dass  schon  5  g  eine  tödliche  Ammoniak- 
vergiftung hervorriefen.  Im  Harn  des  Hundes  war  kein  GlycocoU 
vorhanden,  die  Ammoniakmenge  im  Blut  und  im  Gehirn  war  auf- 
fallend vermehrt.  Die  Quelle  dieses  Ammoniaks  war  unzweifel- 
haft das  im  Organismus  oxydierte  GlycocoU. 

Keller  hat  diese  Versuche,  um  eine  mit  Funktionsausfall 
einhergehende  Leberschädigung    bei    den    chronisch  magendarm- 


712  F.  Steinitz: 

kranken  Kindern  auszuschliessen,  wiederholt.^)  Wäre  bei  diesen  ein 
Funktionsausfall  der  Leber  imSinne  der  Eck'schen  Fistel  vorhanden 
gewesen,  so  hätte  die  Zufuhr  von  GlycocoU,  wie  sie  Keller  in 
zwei  Versuchen  durchgeführt  hat  (ebenso  natürlich  die  Zufuhr 
von  Leucin  —  [ein  Versuch],  von  Asparagin  [ein  Versuch])  zu 
einer  eklatanten  Ammoniakvergiftung  führen  müssen.  Natürlich 
trat  dieselbe  nicht  ein,  sondern  in  allen  Stoffwechselreihen  stieg 
auf  Zufuhr  der  betreffenden  Amidosäuren  die  Harnstoffaus- 
scheidung im  Harn  an.  Es  erfolgte  zwar  gleichsinnig  auch  eine 
Ammoniakvermehrung  im  Urin,  dieselbe  entsprach  aber  genau 
der  von  Schultzen  und  Nencki  auch  an  gesunden  Hunden  bei 
derselben  Versuchsanordnung  konstatierten  Steigerung  der  Am- 
moniakausfuhr. Einen  Schluss  auf  einen  Funktionsausfall  der 
Leber  gestattet  dieselbe  jedenfalls  nicht,  sie  beweist  nur,  dass 
auch  bei  intakter  Leber  nicht  das  gesamte  GlycocoU  in  Harn- 
stoff übergeführt  wird. 

Endlich  spricht  noch  ein  gewichtiger  Grund  gegen  die  von 
Pfaundler  zur  Erklärung  der  gesteigerten  Ammoniakausscheidung 
herangezogenen  Theorie,  der,  obwohl  schon  angedeutet,  hier  noch 
einmal  präzisiert  werden  soll.  Das  ist  das  Niedrigbleiben  der 
Ammoniakausfuhr  bei  chronisch  magendarmkranken  Kindern  trotz 
hoher  Stickstoffzufuhr  durch  eiweissreiche  Nahrung.  Es  ist  klar, 
dass  ein  magendarmkrankes  Kind,  bei  dem  eine  Leberstörung 
angenommen  werden  muss,  sich  bei  eiweissarmer  Kost  normal 
verhalten  und  relativ  vollständig  die  ihm  zugeführten  stickstoff- 
haltigen Nahrungsbestandteile  in  Harnstoff  überführen  müsste. 
Sowie  aber  das  von  der  Arbeit  der  Verdauungsdrüsen  herrührende 
Ammoniak,  und  daneben  die  Hauptmasse  der  Verdauungsprodukte, 
d.  i.  Albumosen,  Peptone,  Amidosäuren  etc.,  ohne  in  der  Leber 
eine  oxydative  Sythese  zu  Harnstoff  durchzumachen,  in  den  all- 
gemeinen Kreislauf  übergingen,  dann  müssten  wir  sofort  das  Bild 
einer  Ammoniakstauung  nebst  gesteigerter  renaler  NHj-Ausfuhr 
vor  uns  haben.  Wie  anders  wirkt  aber  thatsächlich  in  allen 
Fällen,  die  nicht  schon  bei  fettarmer  Nahrung  eine  hohe  Ammoniak- 
ausscheidung haben,  eiweissreiche  Ernährung  auf  den  Stoffwechsel 
des  kranken  Säuglings!  Czerny  und  Keller  haben  schon  in 
der  ersten  Arbeit,  in  der  auf  den  verschiedenen  Einfluss 
der  einzelnen  Nahrungsbestandteile  auf  die  Ammoniakausscheidung 
hingewiesen    wurde,    feststellen    können,    dass  selbst  sehr  grosse 
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Ei  Weisszufuhr,  insofern  nur  die  verabfolgte  Fettmenge  eine  niedrige 
-war,  die  Animoniakausscheidung  absolut  nicht  im  Sinne  einer 
Steigerung  beeinflussen,  und  dass  die  niedrigsten  NHs-Coefficienten 
bei  einer  Ernährung  beobachtet  werden-  konnten,  die  bis  3,5  pCt. 
Eiweiss  enthielt. 

Wie  wir  gesehen  haben,  muss  der  Versuch  Pfaundlers, 
die  erhöhte  Ammoniakausscheidung  auch  nur  eines  Teiles  der 
chronisch-magendarmkranken  Kinder  durch  Ammoniakstauung 
infolge  gestörter  Leberfunktion  oder  relativer  Insufticienz 
der  Leber  (vermehrte  autolytische  Einschmelzung  von  Körper- 
eiweiss,  Mehrlieferung  von  Ammoniak  durch  abnorme  Zersetzung 
des  Darminhaltes  etc.)  zu  erklären,  als  gescheitert  betrachtet 
werden.  Es  ist  absolut  kein  Grund  vorhanden  eine  rückständige 
oxydative  Energie  der  Leber  bei  kranken,  geschweige  denn  bei 
gesunden  Kindern  anzunehmen.  Die  erhöhte  Ammoniakausscheidung 
beim  magendarmkranken  Kinde  muss  auch  weiterhin  lediglich  als 
der  Ausdruck  einer  Acidose,  das  Ammoniak  nur  als  Säureindikator 
angesehen  werden. 

III.  Eigene  Versuche. 

Während  in  den  Arbeiten  Kellers  und  Hijmanns  van 
den  Berghs  noch  die  Meinung  vorherrschend  war,  dass  die  Aci- 
dose durch  eine  vermehrte  Resorption  und  Cirkulation  abnormer 
Säuren  bedingt  sei,  und  nur  diese  Möglichkeit  in  das  Bereich 
experimenteller  Forschungen  gezogen  wurde,  vollzog  sich  in  der 
letzten  Zeit  allmählich  eine  Wandlung  in  den  Anschauungen  der 
Breslauer  Schule.  Keller  hatte  schon  in  der  „Malzsuppe"  (S.  15) 
auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  dass  vielleicht  die  Acidose  und 
in  ihrem  Gefolge  die  gesteigerte  Ammoniakausscheidung  auch 
dadurch  hervorgerufen  werden  könne,  dass  zu  wenig  Alkali  in 
den  Organismus  eingeführt  resp.  aus  dem  Darm  resorbiert  würde. 
Diese  Vermutung  hatte  er  aber  damals,  als  praktisch  bedeutungs- 
los, wenn  auch  theoretisch  interessant,  durch  eigens  angestellte 
Versuche  nicht  weiter  verfolgt. 

Erst  neuerdings^)  hat  er  sich  speziell  mit  dieser  Frage 
wieder  beschäftigt  anlässlich  von  Fett-  und  Seifenbestimmungen, 
die  er  in  den  Faeces  magendarm kranker  Kinder  ausgeführt  hat. 
Der  Gedankengang,  der  ihn  bei  diesen  Untersuchungen  leitete, 
war  folgender:  In  den  Magen  eingeführtes  Fett  kann  durch  Vei- 
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seifuQg  Alkalien,  Kalk  und  Magnesia  binden  und  durch  Nichtresorp- 
tion  dem  Organismus  Basen  entziehen,  die  sonst  in  den  Kreislauf 
gelangen  und  hier  saure  Stoffwechselprodukte  neutralisieren  würden. 
Auf  diese  Weise  kann  ein  Alkalidefizit,  eine  relative  Säuerung 
des  Organismus,  und  infolgedessen  eine  gesteigerte  Ammoniak- 
ausscheidung zustande  kommen.  Keller  verfügt  bisher  erst  über 
Vorversuche,  die  irgendwelche  positive  Schlüsse  in  der  einen  oder 
anderen  Richtung  nicht  gestatten. 

Von  demselben  Gedankengange  gehen  auch  meine  eigenen 
Versuche,  deren  Resultate  ich  im  Folgenden  mitteilen  möchte,  aus. 
Ich  habe  in  denselben  eine  Versuchsanordnung  gewählt,  die  einen 
sicheren  Entscheid  bringen  musste,  ob  sich  die  Bildung  und  Neu- 
tralisation abnormer  Säuren  schon  im  Darme  vollzieht  oder  nicht» 
War  dies  der  Fall,  so  musste  bei  einer  Ernährung,  die  zu  einer 
Acidose  und  gesteigerten  renalen  Ammoniakausscheidung  führte, 
fixes  Alkali  durch  die  Faeces  dem  Organismus  verloren  gehen, 
und  zwar  soviel  Alkali,  dass  Ammoniak  zur  Neutralisation  der 
im  normalen  Stoffwechsel  entstehenden  Säuren  herangezogen 
werden  musste,  und  der  Alkalibestand  des  Körpers  nach  Möglich- 
keit geschont  werden  konnte. 

Handelte  es  sich  bei  den  magendarmkranken  Säuglingen  um 
eine  Alkalientziehung  durch  den  Darm,  so  musste  a  priori  folgendes 
Verhalten  der  beteiligten  Faktoren  zu  erwarten  sein: 

1.  Bei  fettarmer  Ernährung,  die  meist,  aber  durchaus  nicht 
immer,  zu  einer  geringen  Ammoniakausscheidung  führt 

viel  Alkali^ 
wenig  NHg 
wenig  Alkali  in  den  Faeces. 

2.  Bei  fettreicher  Ernährung,  die  stets  bei  chronisch  magen- 
darmkranken Kindern  eine  gesteigerte  Ammoniakausscheidung 
bewirkt 

weniir  Alkali  ]   .      ^^  . 

viel  NH.         j  "^  U"°' 

viel  Alkali  in  den  Faeces. 

Spielte    hingegen    die  Ausfuhr    der  Alkalien    in    den  Fäces 

bei  Entstehung  der  Acidose  keine   oder  nur  eine  untergeordnete 

Rolle,    so    musste    ein  Verhalten    von  Ammoniak    und  Alkalien 

resultieren,  wie  es  von  v.  Limb  eck*)  bei  Erwachsenen  und  von 


j     ?  im  ürm. 
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Keller^)  bei  einem  Säugling  auf  Zufahr  von  anorganischen  Säaren 
hin  beschrieben  wurde,  d.  h.  es  musste  durch  die  Wirkung  der 
Säuren  im  intermediären  Stoffwechsel  primär  zu  einer  gesteigerten 
Ausfuhr  von  fixen  Alkalien,  sekundär  erst  zu  einer  erhöhten 
Ammoniakausscheidung  im  Urin  kommen. 

In  dem  ersten  Falle  entspricht  eine  vermehrte  Ammoniak- 
ausfuhr einer  verminderten  Alkaliausscheidung  im  Urin  (und 
einem  vermehrten  Alkaliverlust  durch  die  Fäces),  im  letzteren 
Falle  geht  die  Steigerung  des  fixen  und  flüchtigen  Alkalis  im 
Urin  Hand  in  Hand. 

Wir  werden  sehen,  zu  welchen  Resultaten  meine  Versuche 
geführt  haben. 

Da  beim  kranken  Kinde  die  fettreiche  Ernährung  am  sichersten 
zu  einer  hohen,  die  fettarme  zu  einer  niedrigen  Ammoniak- 
ausscheidung fuhrt,  so  war  es  natürlich,  dass  ich  diese  beiden 
Emährungsregimes  zu  den  Parallelversuchen,  die  den  Zusammen- 
hang zwischen  Acidose  und  Alkalientziehung  erweisen  sollten,, 
wählte. 

In  zwei  unmittelbar  auf  einander  folgenden  Stoffwechsel- 
reihen ernährte  ich  das  Yersuchskind  einmal  mit  (abgerahmter)- 
Milch,  dann  mit  Sahne  und  bestimmte  in  beiden  Perioden  die 
Gesamteinfuhr  und  Ausfuhr  von  Kalium,  Natrium,  Kalk  und 
ausserdem  den  Ammoniak coefficienten  des  Urins  (d.  h.  die 
Ammoniakstickstoffmenge  in  Prozenten  des  Gesamtstickstoffes). 

Die  Anordnung  der  Versuche  erfolgte  nach  der  in  der 
Breslauer  Kinderklinik  üblichen  Methode.  Vor  jeder  Periode 
wurde  das  betreffende  Kind,  da  auf  eine  Abgrenzung  des  Kotea 
verzichtet  wurde,  mit  der  Versuchsnahrung  eine  Zeit  lang  ernährt. 
Bei  den  Sahneperioden  betrug  dieselbe  allerdings  gewöhnlich 
nicht  mehr  als  einen  Tag,  da  im  Interesse  der  Kinder  eine  zu 
lang  ausgedehnte  Ernährung  mit  so  fettreicher  Milch  nicht  in- 
diciert  schien. 

Ich  will  zunächst  die  Versuche  und  ihre  Zahlenergebnisse 
einzeln  mitteilen  und  sie  zum  Schlüsse  einer  gemeinsamen  kurzen 
Besprechung  ihrer  Resultate  unterziehen. 

Bezüglich  der  Methodik  der  Bestimmungen  der  in  Frage 
kommenden  Substanzen  sei  kurz  bemerkt,  dass  das  Nahrungsfett 
mit  dem  Gerb  ersehen  Laktobutyrometer  bestimmt  wurde.  Die 
Ammoniakbestimniungen   wurden    nach   Schlösing  im  natürlich 
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onfiltrierten  Urin  ausgeführt.  Die  Gesamtalkalibestiiumung  er- 
folgte nach  den  Angaben  Bunges,  im  Urin  nach  der  Lehmann- 
sehen  Modifikation.  Die  als  Chloride  gewogenen  Alkalien  wurden 
stets  mit  Platinchlorid  weiterbehandelt,  und  das  Kalium  als 
Ealiumplatinchlorid  gewogen.  Dass  stets  Kontrollbestimmungen 
xiusgefuhrt  wurden,  die  aber  immer  ausgezeichnet  übereinstimmende 
Werte  ergaben,  sei  als  selbstverständlich  nur  nebenbei  gemerkt. 
Nur  bei  zwei  Versuchen  (I  u.  III)  begnügte  ich  mich  in  der  Milch 
und  Sahne  mit  nur  je  einer  Bestimmung,  die  mir  genügend 
kontrolliert  schien,  da  ja  der  Gehalt  der  Milch  an  Alkali  genügend 
bekannt  ist.  Die  Methodik  der  Alkalibestimmungen  ist  keineswegs 
eine  angenehme  und  jedenfalls  ziemlich  zeitraubend.  Dankbar  wird 
sie  aber  durch  die  ausserordentliche  Sicherheit,  mit  der  man  bei 
einiger  Uebung  und  Befolgung  aller  Vorschriften  stets  exakte  Werte 
erhält.  Sx^hwierigkeiten  machte  besonders  die  Alkalibestimmung  in 
den  Fäces.  Wenn  man  nämlich  die  in  Salzsäure  gelöste  Kotasche 
mit  Baryt  und  Chlorbaryum  behandelt  und  das  Filtrat  mit 
Ammoniak  und  kohlensaurem  Ammoniak  ausgeföUt  hat,  so  erhält 
man  ein  Filtrat,  das  eigentlich  nur  die  Alkalien  enthalten  sollte, 
aber  beim  Abdampfen  und  erneutem  Zusatz  von  Ammoniumcarbonat 
immer  wieder  einen  Niederschlag  giebt,  der  abfiltriert  werden 
muss.  Man  verliert  so  durch  das  häufig  (bis  5  mal)  erneute  Aus- 
fällen, Filtrieren,  Eindampfen  und  Abrauchen  viel  Zeit;  die 
Genauigkeit  der  Bestimmungen  leidet  allerdings  unter  der  Fülle 
•der  Manipulationen  nicht. 

Den  Kalk  bestimme  ich  nach  Veraschung  der  betreffenden 
Substanz  und  Auflösung  der  Asche  in  verdünnter  Salzsäure  durch 
Fällung  mit  oxalsaurem  Ammoniak  in  essigsaurer  Lösung  und 
Wägung  als  CaO. 

Versueh  I. 

In  diesem  Versuche  handelte  es  sich  am  ein  relativ  gesundes  Kind. 
Es  erf&lite  zwar  nicht  die  strengen  Anforderungen,  die  die  Breelauer 
Schule  an  ein  gesundes  Kind  stellt,  hatte  sich  aber  vor  dem  Versuche  gut 
•entwickelt  und  zeigte  bis  auf  geringes  Erbrechen,  das  aber  wenige  Tage  nach 
der  Reception  in  die  Klinik  yöllig  sistierte,  keinerlei  Magendarmsymptome. 
Zur  Zeit  des  Versuches  war  es  zwei  Monate  alt;  bis  8  Wochen  vor  dem- 
selben  war  es  an  der  Brust  und  nach  dem  Absetzen  mit  zur  H&lfte  ver- 
dünnter Milch  ern&hrt  worden.  Vier  Tage  vor  der  ersten  Periode  erhielt  es 
«ine  im  Verhältnis  2:1  verdünnte  (Vi)  Milch,  deren  Fettgehalt  durch  vor- 
heriges Abrahmen  auf  1  pCt  reduziert  worden  war,  in  genau  denselben 
Mengen  wie  w&hrend  des  Versuches.  Die  Nahrung  wurde  mit  Saccharin 
gesüsst.  Der  Versuch  begann  am  24.  August  1901  abends  6  Uhr,  und  dauerte 
bis  zum  27.  Aagust  nachmittags  6  Uhr.    W&hrend  dieser  Zeit  nahm  es  30  g 
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an  Körpergewicht  zu.  Es  trank  täglich  449,4  g  des  Miichgemisches  (5  Mahl- 
zeiten zn  90  g)  und  hatte  täglich  2 — 4  gelbe  dünne  Stühle,  die  allerdings^ 
dadurch  flüssiger  erschienen,  dass  sie  nicht  auf  gewöhnlichen  Windeln, 
sondern  auf  6  u  m  in  ipapi  er  unterlagen  aufgefangen  wurden. 

Unmittelbar  an  den  Milch-  schloss  sich  nach  eintägiger  Ernährung 
des  Kindes  mit  '/g  Sahne  (Fettgehalt  der  Nahrung  4,3  pCt.)  der  Parallel- 
versuch  an,  der  vom  28.— 31.  August  nachmittags  6  Uhr  dauerte.  Während 
desselben  trank  es  täglich  460,9  g  >/•  Sahne  (Fettgehalt  4,3,  5,1,  5,5  pGt.). 
Es  nahm  während  des  Versuches  um  50  g  ab.  Die  täglichen  Entleerungen 
betrugen  3  —  4,  sie  waren  breiig,  homogen  und  schön  gelb  gefärbt.  Beide 
Versuchsreihen  verliefen  tadellos.  Das  Kind  zeigte  während  und  nach  den- 
selben keine  erheblichen  Störungen  seines  Befindens. 

Bezüglich  der  Nahrung,  der  Aufnahme  und  Abgabe  der 
fixen  Alkalien  und  des  Kalkes  und  der  Stickstoffausscheidung  im 
Urin  verweise  ich  auf  die  folgenden  Tabellen  I  und  II. 

(Hier  folgen  die  Tabellen  I  und  II  auf  Seite  718.) 

Aus  den  angeführten  Zahlen  geht  hervor,  dass  die  Aufnahme 
von  Nahjung  und  Stickstoff  in  beiden  Parallelreihen  ungefähr 
die  gleiche  war.  Die  Menge  des  resorbierten  Stickstoffes  ent- 
zieht sich  mangels  Stickstoff  bestimm ungen  in  den  Faeces  der 
Beurteilung,  scheint  jedoch,  wenn  die  Grösse  der  ausgeschiedenen 
Stickstoffmenge  im  Urin  einen  Anhaltspunkt  giebt,  im  Sahne- 
versuch eine  etwas,  aber  nicht  bedeutend  schlechtere  gewesen  zu 
sein.  Sehr  verschlechtert  hingegen  ist  die  Ausnützung  *)  der 
fixen  Alkalien  in  der  Sahneperiode.  Während  im  Milchversuche 
75,2  pCt,  der  eingeführten  Alkalien  wirklich  in  den  Kreislauf 
übergehen,  sinkt  diese  Menge  im  Sahneversuche  auf  nur  42,5  pCt. 
Das  Kalium  beteiligt  sich  ebenso  wie  das  Natrium,  letzteres 
allerdings  ein  wenig  mehr,  an  der  Mehrausfuhr  in  den  Faeces* 
Im  umgekehrten  Verhältnis  zu  der  Grösse  der  Alkaliausfuhr  im 
Kot  steht  der  Ammoniakgehalt  des  Urins,  der  in  der  Milch- 
periode 3,8  pCt.,  in  der  Sahneperiode  7,7  pCt.  des  Gesamtstick- 
stoffes beträgt  ^), 

')  Ich  spreche  der  leichteren  Verständigung  wegen  auch  bei  den 
Alkalien  und  Erdalkalien  von  Resorption,  obgleich  natürlich  die  in  den 
Faeces  erscheinenden  Alkalimeogen  keineswegs  als  Mass  dafür  gelten 
können,  wieviel  resorbiert  worden  ist.  Resorption  bedeutet  hier  nur:  Ein- 
geführte Alkalimenge  —  Kotalkali. 

>)  Uebrigens  hat  auch  Pfaundler  im  Urin  magendarmkranker  Kinder 
Alkali*  und  Ammoniakbestimmungen  zugleich  ausgeführt.  Da  er  aber  die 
eingeführte  Alkalimecge  nicht  mitberücksichtigt  hat,  so  musste  ihm  die  um- 
gekehrte Proportion,  in  der  das  fixe  Alkali  und  das  Ammoniak  im  Urin 
stehen,  entgehen.  Immerhin  geht  auch  aus  seinen  Zahlen  hervor,  dass  die 
geringsten  auf  100  mg  N  berechneten  Alkaliwerte  bei  grosser,  die  höchstei^ 
Werte,  bei  niedriger  N  Hj-Ausscheidung  auftraten. 
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Der  Ealkgehalt  der  Faeces  schwankt  in  beiden  Versuchen 
nur  unbedeutend.  (In  der  Nahrung  wurde  der  Ealk  nicht  mit- 
bestimmt.) Gemäss  der  etwas  grösseren  Zufuhr  in  der  Milch  ist 
4kuch  der  Kalkgehalt  der  Faeces  des  Milchversuches  um  ein 
weniges  gegenüber  der  Sahneperiode  erhöht. 

Die  Alkalibilanzen  der  beiden  Versuche  stellen  sich  folgender- 
massen : 

Milchperiode  Sahneperiode 

Eingeführt:  4,076 3,879 

.  ,.    .  Harn  2,898  .....     1,784 

Ausgeschieden:       ^ot  1,012   .     .     .     .     .     2,12 

Büanz  +  0,166  g  —  0,025  g 

Das  Ergebnis  des  ganzen  Versuches  ist  also  das,  dass  durch 
Zufuhrung  einer  fettreichen  Ern&hrung,  einer  4,8proz.  Sahne, 
eine  vermehrte  Alkaliausfuhr  im  Stuhle  verursacht  wird.  Diese 
bedingt  ihrerseits  eine  Verminderung  des  Alkalibestandes  des 
Organismus,  die  derselbe  dadurch  zu  kompensieren  bestrebt  ist, 
dass  die  sonst  an  fixe  Alkalien  gebundenen  sauren  Stoffwechsel- 
produkte mit  Ammoniak  gepaart  im  Urin  ausgeschieden  werden. 
Der  Ammoniakgehalt  des  Urines  ist  also  bei  Sahneernährung  er- 
heblich  vermehrt,  der  Alkaligehalt  vermindert.  Die  Schonung 
des  Alkalibestandes  des  Organismus  ist  aber  keine  vollständige; 
4enn  es  kommt  zu  einem,  wenn  auch  geringem  Verluste  an 
Alkali;  die  Alkalibilanz  ist  negativ.  Dieser  Verlust  betrifft,  wie 
die  Einzelbilanzen  von  Kalium  und  Natrium  ergeben,  lediglich 
die  letztere  Base. 

Na  Gl  KCl 

Milchperiode:  1,835      Einfuhr     2,741 

0,958   I  il,94 

+  0,067       Bilanz  .  0,1 
Sahnperiode:    1,172      Einfuhr     2,702 

0'706U,,f,l,f  1,415 

0,681 1  1  1,103 

—  0,214  Bilanz  +  0,188 

Versueh  II. 

Kind,  Adolf  T.,  ausgetragen,  angeblich  kr&ftig  geboren,  bekam  drei 
Tage  Brust  and  wurde  dann  auf  Mehisuppe  mit  Zucker  und  Butter  ohne 
Milch  abgesetzt.  Diese  Mischung  erhielt  es  IVs  Monate,  seitdem  7>  Ziegen- 
milch in  2  bis  3  stündlichen  Pausen.     Es  wurde  wegen  eines  bohnengrossen 
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Epidermoides  am  rechten  Supraorbitalrande  im  Alter  von  2  Monaten 
zur  Aufnahme  gebracht  and  war  in  ziemlich  elendem  Zustande;  die 
Hautdecken  waren  grau  vorf&rbt,  die  Bauchmuskulatar  aber  noch  relativ 
gut  gespannt.  4  Tage  nach  der  Aufnahme  begann  der  Milch  versuch.  Bis 
zu  demselben  bekam  das  Kind  Vs  Kuhmilch,  in  fünf  Portionen  zu  100  g 
täglich,  genau  wie  während  des  Versuches  selbst.  Die  erste  Periode  dauerte 
vom  28.  bis  27.  4.  mittags  2  Uhr.  Das  Kind  trank  während  dieser  Zeit 
täglich  505,9  g  und  hatte  während  der  4  Tage  19  Entleerungen  (daTon  in 
den  ersten  2  Tagen  13),  die  aber  besonders  in  den  letzten  Tagen  von 
normaler  Konsistenz  und  goldgelber  Farbe  waren.  Das  Körpergewicht  ging 
von  3000  auf  2920  g  herab  (Wägangen  am  Morgen  vor  und  nach  dem  Ver- 
suche). Das  Allgemeinbefinden  war  ein  gutes.  Nachdem  das  Kind  Tom 
29.  5.  früh  ab  Va  Sahne  in  Portionen  von  100  g  erhalten  hatte,  begann  die 
Sahneperiode  am  30.  4.  mittags  2  Uhr  und  dauerte  bis  zum  2.  5.  mittags 
2  Uhr.  Es  trank  täglich  489  g  (Fettgehalt  der  Nahrung  5,6  pCt.,  5,6  pCt, 
4,6  pCt.  Die  Zahl  der  Entleerungen  betrug  22  (7,3  pro  Tag).  Dieselben 
waren  zumeist  mattgelb  und  zum  Teil  voluminös,  aber  nicht  diarrhoisch. 
Das  Körpergewicht  stieg  während  des  Versuches  von  2850  g  anf  2870  g. 
Nichtsdestoweniger  kam  das  Kind  in  einen  so  bedrohlichen  Zustand,  dass  es 
2  Tage  nach  der  Sahneperiode  (nach  einem  total  missgluckten  Versache 
einer  fettarmen  Ernährung:  „Buttermilch **)  an  die  Brust  gelegt  werden 
musste,  da  augenblickliche  Lebensgefahr  bestand.  Trotzdem  weiterhin  eine 
ausgebreitete  Furunkulose  als  Complikation  hinzutrat,  erfolgte  doch  bei 
Frauenmilchernährung  eine  ziemlich  rasche  Reparation.  Schliesslich  konnte 
das  Kind  im  Alter  von  5  Monaten  in  gutem  Zustande  mit  einem  Gewichte 
von  4,4  kg  entlassen  werden. 

Die  Werte  für  die  Zusammensetzung  der  Nahrung,  Einfuhr 
und  Ausfuhr  der  fixen  und  Erdkalien  sind  in  folgenden  Tabellen 
zusammengestellt. 

(Hier  folgen  die  Tabellen  III  und  IV  auf  Seite  721.) 

Aus  den  in  den  Tabellen  enthaltenen  Zahlen  ergiebt  sich 
Folgendes:  Die  Resorption  der  stickstoffhaltigen  Nahrungs bestand- 
teile  war  offenbar  in  der  Sahneperiode  im  Vergleich  zu  dem 
Milchversuche  erheblich  verschlechtert.  N-Bestimmungen  der 
eingeführten  Nahrung  habe  ich  zwar  nicht  ausgeführt,  jedoch  kann 
die  Grösse  des  Unterschiedes  in  der  Ausfuhr  von  N  im  Urin 
durch  den  bei  dem  Sahneversuch  etwas  geringeren  N-Gehalt  der 
Nahrung  nicht  genügend  erklärt  werden.  Die  absolute  wie 
relative  renale  Ammoniakausscheidung  stieg,  wie  erwartet,  im 
Sahne  versuche  beträchtlich  an.  Umgekehrt  dagegen  verhielt  sich 
die  Ausfuhr  der  fixen  Alkalien  im  Urin;  sie  war  im  Milch- 
versuche ziemlich  hoch  und  sank  bedeutend  in  der  Sahneperiode, 
entsprechend  der  hier  stark  vermehrten  Ausfuhr  der  Alkalien  durch 
die  Faeces.    Die  ^Resorption"  derselben  betrug  nämlich  bei  Milch- 
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Ernährung  76,6  pCt.,  bei  Sahneemährung  nur  20,5  pCt. 
Interessant  ist,  dass  es  hauptsächlich  das  Natrium  ist,  welches 
im  Darme  zur  vermehrten,  im  Urine  zur  verminderten  Aus- 
scheidung gelangt.  Denn  während  die  Resorption  des  Kaliums 
bei  Sahneernährung  gegenüber  der  Milchemährung  von  75,9  nur 
auf  34  pCt.  herunterging,  sank  die  des  Natriums  so  erheblich, 
dass  im  Kot  mehr  Natrium  als  in  der  Nahrung  aufgenommen 
wurde,  zur  Ausscheidung  gelangte. 

Die  Alkalibilanzen  sind,  wie  aus  folgender  Tabelle  ersicht- 
lich, in  beiden  Perioden  negativ.  Sowohl  im  Milch-  wie  im 
Sahneversuche  hatte  der  Körper  einen  Alkaliverlust  zu  erleiden, 
der  in  der  ersten  Periode  sogar  grösser  als   in  der  zweiten  war. 

Milchperiode :  Sahneperiode : 

Fixe  Alkalien. 

Einfuhr      4,532 3,025 

.     f.     j  4,574 1,13 

^^^^"^^  1  1,062  . 2,404 

Bilanz  —  1,104  —  0,509 

KCl. 

Einfuhr      3,019 1,974 

.     ^  .     [  2,311 0,7294 

^"^^^•^^  \  0,7274 1,303 

Bilanz  —  0,02  —  0,058 

NaCl. 

Einfuhr       1,513 1,X)51 

2,266 0,3954 


Ausfuhr  ,  Q  33^g 1,101 

Bilanz  —  1,0876  —  0,4454 

CaO. 

Einfuhr       1,593 1,135 

>,021 — 

,420 1,248 

ßüanz  -f  0,152  —  0,113 

Entsprechend  der  vermehrten  Ausfuhr  des  Natriums  durch 
die  Darmexcrete  ist  es,  wie  schon  oben  ausgeführt,  das  Natrium, 
das  für  den  Körper  in  Verlust  geht.  Die  Kaliumbilanzen  sind 
in  beiden  Versuchen  negativ,  aber  so  wenig,  dass  von  einem 
Kaliumgleichgewicht  gesprochen  werden  kann.     Dagegen    ist  die 


Ausfuhr  {    .' 
'   1,4 
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Kalkbilanz  der  Milchperiode  positiv,    um    in   dem  Sahneversuche 
negativ  zu  werden. 

Versuch  III. 

Kind  Adolf  J.,  ausgetragen.  Die  Mutter  machte  4  Tage  den  Versuch, 
zu  stillen,  dann  ernährte  sie  das  Kind  in  2 — 3st&ndlichen  Pausen  mit  (zuletzt 
zur  Hälfte)  verd&nnter  Milch.  Ausserdem  wurden  demselben  in  der  letzten 
Zeit  noch  2  Milchgriesmahlzeiten  im  Tage  verabreicht. 

Status  am  26.  6.02:  Für  sein  Alter  von  3  Monaten  massig  genährtes 
Kind  mit  massigen  Farben;  Bauchdecken  ziemlich  straff.  Am  linken  Auge 
hochgradige  Xerose,  am  rechten  Keratomalacie  mit  totaler  Einschmelzung 
der  Cornea  und  Irisprolaps.  In  der  linken  Achselhöhle  ein  kleiner  Abscess. 
In  die  Klinik  aufgenommen,  wurde  das  Kind,  nachdem  der  Abscess  incidiert 
worden  war,  15  Tage  an  der  Brust  ernährt,  wobei  das  Körpergewicht  sich 
nicht  hob. 

Am  13.  7.  begann  die  Ernährung  mit  Vs  Milch;  am  15.  7.,  mittags 
2  Uhr,  die  Milchperiode,  die  bis  zum  18.  7.,  2  Uhr,  dauerte.  Während  der- 
selben stieg  das  Körpergewicht  von  8380  auf  3480  g.  Das  Kind  nahm 
während  des  Versuches  täglich  490,6  g  Nahrung  zu  sich  und  hatte  5  Stühle 
pro  die,  die  teils  gelb  und  breiig,  teils  flüssig,  schleimig  und  grünlich 
verfärbt  waren.  Am  Schlüsse  des  Versuches  war  das  Kind  bis  auf  eine 
rechtsseitige  Otorrhoe,  die  aber  keine  Fieberbewegung  verursachte,  in  so 
gutem  Zustande,  dass  der  Sahneversuch  unmittelbar  angeschlossen  werden 
konnte,  von  der  Milchperiode  nur  durch  l^a  tägige  Vorernährung  mit  Sahne 
getrennt. 

Der  Sahueversuch  begann  am  20.  7.  früh  um  6  Uhr  und  dauerte  bis 
zum  22.  7.  abends  6  Uhr,  zu  welcher  Zeit  er  unterbrochen  werden  musste, 
da  das  Kind  zu  speien  anfing.  Während  des  Versuches  trank  es  437,3  g 
i/s-Sahne  (Fettgehalt  der  Nahrung  durchschnittlich  5,1  pCt.).  Sein  Körper- 
gewicht reduzierte  sich  von  3450  auf  3150  g.  Das  Kind  hatte  im  Laufe  der 
2V9  Tage  21  Entleerungen,  die  meistens,  auch  am  letzten  Tage,  von  breiiger 
Konsistenz  und  hellgelber  Farbe,  aber  durchaus  nicht  diarrhoisch  waren. 
Unmittelbar  nach  dem  Versuche  wurde  abermals  der  Versuch  gemacht,  das 
Kind  mit  Frauenmilch  zu  ernähren.  Dabei  hielt  es  sich  einige  Zeit,  sodass 
eine  Reparation  anscheinend  angebahnt  wurde.  3  Wochen  später  trat  jedoch 
eine  Nephritis  hinzu,  an  der  das  Kind  zu  Grunde  ging.  Die  Obduktion 
-ergab  ausser  den  gewöhnlichen  Befunden  der  Atrophie  noch  eine  intra  vitam 
nicht  diagnostizierte  apfelgrosse  Cyste,  in  die  das  rechte  Temporalhirn  fast 
völlig  aufgegangen  war. 

Das  Ergebnis  dieses  Versuches  wurde,  abgesehen  von  der 
Unterbrechung  durch  das  Speien,  noch  durch  folgendes  Miss- 
geschick etwas  beeinträchtigt.  Um  den  Sahnekot,  der  ausser- 
ordentlich fett  war,  pulverisieren  zu  können,  ohne  ihn  veraschen 
zu  müssen,  extrahierte  ich  ihn  im  Soxhlet'schen  Apparat  mit 
Aether.  Der  Aetherextrakt  ging  mir  durch  eine  Unvorsichtigkeit 
leider  verloren.  Da  die  Asche  desselben,  wie  ich  feststellte,  noch 
-eine    nicht   unerhebliche  Chlorreaktion    gab,    so    habe    ich    einen 
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Alkaliverlast  des  Kotes  nicht  vermeiden  können.  Derselbe  ist 
aber  jedenfalls  nicht  gross;  andererseits  war  ich  berechtigt,  ihn 
zu  vernachlässigen,  da  er  den  Sahnekot  betraf,  die  erhaltenen 
Werte,  wenn  man  ihn  berücksichtigt,  noch  vergrössert,  abo  die 
Alkalientziehung,  die  bewiesen  werden  sollte,  noch  evidenter  aas- 
fallen würde.  Auch  den  anderen  Fehler  glanbte  ich  anberück- 
sichtigt lassen  zu  können.  Dadurch,  dass  ich  den  letzten  Yersachstag^ 
halb  in  Rechnung  setzte,  hätte  ich,  da  an  demselben  3  Ton  5  Mahl- 
zeiten verfüttert  worden  waren,  Urin  und  Kot  von  einem  halben,, 
die  Nahrung  aber  von  '/g  Tagen  berücksichtigen  müssen,  habe 
aber  sowohl  Ein-  wie  Ausfuhr  auf  ^/^  Tag  berechnet.  Thatsächlich 
stellt  sich  also  die  Alkalientziehung  und  die  negative  Alkalibilanz 
höher,  als  aus  meinen  Zahlen  zu  ersehen  ist.  Doch  ist  dieser 
Unterschied  von  untergeordneter  Bedeutung. 

(Hier  folgen  die  Tabellen  V  and  VI  auf  Seile  725.) 

Das  Resultat  dieses  Versuches  ist,  wie  aus  den  beigefügten 
Tabellen  zu  ersehen  ist,  eindeutig  und  mit  den  Ergebnissen  der 
beiden  ersten  Versuche  gut  vergleichbar.  Schon  in  der  Milch- 
periode  haben  wir  eine  in  Anbetracht  der  niedrigen  Fettzufuhr 
hohe  Ammoniakausscheidung  (8,2  pCt.);  dementsprechend  ist  auch 
die  Alkaliausfuhr  durch  die  Fäces  schon  in  dieser  Periode  ziemlich 
erheblich;  die  Alkaliwerte  im  Urin  sind  niedriger,  als  zu  erwarten 
war.  Im  Sahneversache  ist  die  Alkalientziehung  durch  den  Darm 
abnorm  gross;  das  Fett  hat  hier  einen  ausserordentlich  starken 
alkalientziehenden  Reiz  gesetzt.  Während  in  der  ersten  Periode 
52,6  pCt.  des  eingeführten  Alkalis  in  den  Fäces  wieder  erscheinen, 
steigt  die  in  Verlust  gehende  Alkalimenge  im  Sahneversuch  auf 
1  178  pCt.     Mit  dieser  Alkalientziehung   geht  im  Urin   ein  Anstieg 

!  der  Ammoniakausscheidung    auf  14,5  pCt.  und  ein  Absinken  des 

^  Alkali gehaltes   bis  auf  ein  Minimum  einher.     Nach  den  Keller- 

[  sehen    Versuchen    hätten    wir    ein    erheblicheres    Ansteigen    der 

Ammoniakausscheidung  erwarten  müssen;  dieselbe  ist  relativ  gering, 
wenn  man  bedenkt,  eine  wie  grosse  Entziehung  der  Alkalien  durch 
den  Darm  wir  vor  uns  haben.  Die  Erklärung  für  dieses  merk- 
würdige Verhalten  scheint  mir  in  folgendem  gegeben  zu  sein. 
^  Da  das  Eänd  wahrend  der  Sakneperiode,  die  nur  27a  ^^S^  dauerte, 

*  um  300  g  abnahm,  so  lag  zunächst  der  Gedanke  nahe,   dass  bei 

demselben  ein  starker  Gewebszerfall  und  eine  erhebliche  Mehr- 
ausscheidung  von  Stickstoff  durch  den  Urin  erfolgt  wäre.  Die- 
selbe   trat    aber    nicht    ein.     Die    während   des  Versuches   beob- 
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achteten  geringen  Urinstickstofifwerte  scheinen  vielmehr  zu  be- 
weisen, dass  sich  die  Gewichtsabnahme  lediglich  auf  eine  starke 
Wasserausscheidung  bezog,  welche  durch  den  Reiz  des  Fette» 
zugleich  mit  einer  ausgiebigen  Sekretion  von  Alkali  in  den  Darm 
verursacht  war.  Die  Ausscheidung  saurer  Stofifwechselprodukte 
durch  den  Urin  war  scheinbar  gering;  denn  trotzdem  der  Alkali- 
gehalt desselben  auffallend  klein  war  und  das  Ammoniak  fast 
vollständig  die  säurebindende  Funktion  der  fixen  Alkalien  über- 
nommen hatte,  war  doch  der  Ammoniakgehalt  des  Urins  nicht 
höher  als  14,5  pCt.  der  Gesamtstickstoffausscheidung.  Hätten 
selbst  alle  in  dem  Sahneurin  noch  vorhandenen  fixen  Alkalien 
ihre  Vertretung  durch  Ammoniak  gefunden,  sodass  dieses  die 
Rolle  der  einzigen  Base  übernommen  hätte,  so  würde  die  Aus- 
scheidung desselben  auch  nur  17,3  pCt.  betragen  haben. 

DieGesamtalkali-Kalium-Natrium-  und  Kalkbilanzen  während 
der  beiden  Versuchsreihen  zeigen  das  folgende  Verhalten. 


Milchversuch 

Gesamtalkalien 

Sa.hnever8uch 

Einfuhr    3,321 

2,289 

A     t  u    (0,7056 
^°^^"^^Ml,745 

0,2205 
4,07 

Bilanz  +0,8704 

—  2,0015 

KCl. 

Einfuhr    2,282 

1,507 

.     ,  ,     fO,664 
^'*^^"^ni,401 

0,1921 
1,86 

Bilanz  -}-0,167 

—  0,5451 

NaCl, 

Einfuhr    1,089 

0,782 

.     ,  .     10,0416 
^"^^'^'^'•10,344 

0,0284 
2,21 

Bilanz  +0,7034 

—  1,4564 

CaO. 

Einfuhr    1,243 

6,7859 

Ausfuhr   1,160 

0,539 

Bilanz  +0,083  -f-  0,2469 

Sämtliche    Bilanzen    sind    in    der    Milchperiode  positiv,   die 
Ketention    von  Kalium   und    besonders  Natrium    ist    sogar    nicht 
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unerheblich.  Es  ist  nicht  unmöglich^  dass  das  Kind,  das  vor 
dem  Milchversuche  mit  einer  fettreichen  Ernährung  —  Frauen- 
milch —  ernährt  worden  war,  während  derselben  Natriumverluste 
erlitten  hat,  die  es  jetzt  wieder  auszugleichen  bestrebt  war.  In 
der  Sahneperiode  ist  die  Kalkbilanz  positiv,  die  Retention  des 
Kalkes  ist  grösser  als  in  der  vorangehenden  Milchperiode.  Die 
Alkalibilanzen  sind  beide  negativ,  der  Natriumverlust  hier  wie 
in  den  beiden  ersten  Stoffwechselreihen  grösser  als  die  Kalium- 
abgabe des  Organismus. 

Versaeh  IV. 

Anhangsweise  berichte  ich  über  den  unter  gleichen  Be- 
dingungen wie  meine  eigenen  Stoffwechselreihen  angestellten 
Versuch,  den  Freund  zu  anderen  Zwecken  ausgeführt  und  in 
der  Monatsschrift  für  Kinderheilkunde  (Bd.  1,  No.  4)  publiziert 
hat.  In  demselben  sind  nur  Urinbestimmungen  ausgeführt;  im 
Verein  mit  meinen  Untersuchungen  an  den  anderen  Kindern  ge- 
statten sie  gleichfalls  den  Schluss  einer  Alkalientziehung  durch 
die  Fäces. 

Das  Kind  Paul  R.  warde  mit  2^1%  Monaten  in  schwer  krankem  Zu- 
stande, mit  grauer  Farbe  und  schlechter  Herzaktion  in  die  Klinik  aufge- 
nommen. Nach  Sdtägigor  Ern&hrnng  mit  Frauenmilch  bekam  es  730  g 
Vs  Milch  pro  die.  Während  dieser  Zeit  wurde  eine  zweit&gige  Urinmenge 
aufgefangen.  Ebenso  wurde  bei  einer  unmittelbar  darauf  eingeleiteten  Er- 
nährung mit  i/j  Sahne  (750  g  pro  Tag)  der  Urin  während  zweier  Tage  ge- 
sammelt. Die  Einzelheiten  des  Versuches  siehe  bei  Freund.  Das  Allge- 
meinbefinden des  Kindes  während  beider  Versuche  war  ein  gutes;  in  beiden 
Perioden  erfolgte  eine  Gewichtszunahme  von  100  g.  Die  tägliche  Zahl  der 
Stuhlen tleernngen  betrug  bei  Milchernährang  2,  in  dem  Sahneversuche  2 — 3; 
die  Stühle  waren  von  breiiger  Konsistenz  und  gelber  Farbe.  Ueber  das 
Verhalten  des  Kindes  unmittelbar  nach  dem  Versuche  ist  nichts  bekannt,  da 
das  Kind  3  Tage  nach  dem  Sahneversuche  entlassen  werden  musste.  Im 
März  1908  wurde  es  wieder  im  Alter  von  11  Monaten  der  Klinik  vorgestellt. 
Es  war  in  gutem  Zustande  und  wog  7  kg,  hatte  aber  die  Erscheinungen 
einer  latenten  Tetanie. 


Tabelle  VII. 


Versuchs- 
dauer 

Bmäh- 
mng 

N 

Urin 
N  (NHs) 

N:N(NH8) 

Gesamt- 
alkali 

KCl 

NaCl 

2  T:igc 
2  Tage 

730  g 
'/,  Milch 
750  g 
V> Sahne 

1,163 
0,941 

0,116 
0,184 

10  pCt. 
19,6pCt. 

Milchperiode 
Sahneperiode 

0,4714 
0,2924 

0,3896 
0,2829 

0,0818 
0,0095 
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Auch  hier  erfolgte  unter  dem  Einflüsse  des  fettreichen  Er- 
nährungsregimes ein  Ansteigen  der  Ammoniak-  und  Absinken  der 
Alkaliausscheidung  durch  den  Urin,  das  nach  Analogie  mit  den 
bereits  besprochenen  Versuchen  mit  an  Sicherheit  grenzender 
Wahrscheinlichkeit  gestattet,  auch  hier  eine  Alkalientziehung 
durch  den  Darm  anzunehmen.  Dieselbe  scheint  auch  in  diesem 
Versuche  das  Natrium  mehr  als  das  Kalium  zu  betreffen; 
wenigstens  zeigt  sich  die  Ausfuhr  des  Natriums  im  Urin  im 
Sahneversuche  bedeutend  mehr    als  die   des  Kaliums   vermindert. 

Fasse  ich  meine  Versuchsergebnisse  noch  einmal  zusammen, 
so  ergiebt  sich: 

Ernährung  mit  fettreicher  Milch  verursacht  eine 
Steigerung  der  Ammoniakausfuhr.  Diese  ist  bedingt 
durch  eine  Entziehung  der  Alkalien  durch  den  Darm. 
Die  Alkalien,  die  bei  Ernährung  mit  fettarmer  Milch  in 
den  Kreislauf  übergehen  und  dort  die  als  Produkte  des 
intermediären  Stoffwechsels  auftretenden  Säuren  neu- 
tralisieren, werden  im  Darm  gebunden  und  mit  den 
Fäces  ausgeführt.  Auf  diese  Weise  wird  der  Organismus, 
um  einen  grossen  Verlust  seines  Alkalibestandes  zu  ver- 
meiden, gezwungen,  Ammoniak  als  Neutralisationskörper 
vorzuschieben.  Die  Fähigkeit  des  kindlichen  Stoff- 
wechsels, Ammoniak  vikariierend  für  fixes  Alkali  ein- 
treten zu  lassen,  ist  aber  sicher  nur  beschränkt.  Die 
Ernährung  mit  fettreicher  Milch  führt  also  einen  Ver- 
lust des  Körpers  an  fixem  Alkali  herbei.  Auf  die  Aus-* 
Scheidung  der  Erdalkalien  scheint  sie  einen  Einfluss 
nicht  zu  haben. 

In  der  Zusammenfassung  meiner  Versuchsresultate  habe  ich 
bei  Konstatierung  der  gesteigerten  Ammoniakaussoheidung  ver- 
mieden, dieselbe  als  eine  nur  beim  raagendarmkranken  Kinde  auf- 
tretende Folgeerscheinung  alimentärer  Einflüsse  hinzustellen.  Die 
gesteigerte  renale  Ammoniakausfuhr  kommt  zweifellos  ebenso  wie 
die  Alkalientziehung  durch  den  Darm  auch  beim  gesunden  Kinde 
zu  stände.  Ich  glaube  aber  nicht,  dass  wir  berechtigt  sind,  die- 
selbe als  physiologisch  zu  bezeichnen,  von  einer  physiologischen 
Acidose  zu  sprechen.  Das  Fett  müssen  wir  vielmehr  als  einen 
im  Ueberschusse  auch  das  gesunde  Kind  schädigenden  Faktor 
betrachten.  Es  entzieht  dem  Organismus,  offenbar  auch  dem  ge- 
sunden, Alkali  durch  den  Darm  und  zwingt  ihn,  seine  sauren 
Stoffwechselprodukte     mit  Ammoniak    zu   paaren    und    durch  die 
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Nieren  aaszuscheiden.  Solange  das  Ammoniak,  „eine  wertlose 
Schlacke  des  Stoffwechsels *^,  die  Funktion  des  Alkalis  übernimmt, 
kann  ein  Schaden  far  den  Organismas  kaum  resultieren.  Sowie 
aber,  und  das  scheint  der  Fall  zu  sein,  nicht  genügend  Ammoniak 
vorgeschoben,  wird,  um  den  Organismus  vor  einem  Verluste  an 
Alkali  zu  bewahren,  erfolgt  die  Schädigung  desselben. 

Eine  Alkaliretention  ist  zum  Gedeihen  und  Wachsen  des 
kindb'chen  Organismus  unbedingt  erforderlich.  Wird  dieselbe 
hintangehalten  oder  tritt  ein  Alkaliverlust  ein,  so  kann  der 
Korperbestand  auf  die  Dauer  nicht  bewahrt  werden.  Es 
scheint,  dass  gerade  die  Gewichtsschwankungen  von  starken 
Schwankungen  des  Salzbestandes,  und  eine  Körpergewichts- 
abnahme von  einem  Alkaliverlust  (wie  im  Versuch  III)  begleitet 
werden.  Auf  diese  Weise  ist  es  auch  verständlich,  wenn  die 
endliche  Salzzusammensetzung  des  magendarmkranken  Kindes 
keinen  Alkalidefekt  aufweist.  Wie  ich  im  Laufe  von  Aschen- 
bestimmungen von  magendarmkranken  Kindern  nachgewiesen  habe  ^), 
scheint  eine  Veränderung  der  Zusammensetzung  der  kindlichen 
Mineralbestandteile  (allerdings  gegenüber  dem  gesunden  Neu- 
geborenen) nicht  vorhanden  zu  sein.  Daraus  zu  schli essen,  dass 
auch  keine  wesentlichen  Defekte  irgend  welcher  Art  intra  vitam 
bestanden  haben,  wäre  verfehlt.  Es  ist  vielmehr  sicher,  dass  der 
Organismus  an  einer  bestimmten  relativen  Aschenzusammensetzung, 
an  einem  konstanten  Alkalibestande,  festhält  und  Salz  Verluste 
durch  Einschmelzen  von  Gewebe  oder  Abgabe  von  Säften  be- 
streitet. Ist  ihm  dies  nicht  mehr  möglich,  so  ist  er  eines  weiteren 
Lebens  nicht  fähig. 

In  meinen  bisherigen  Betrachtungen  habe  ich  nur  den  Ein- 
fluss  des  Fettes  auf  die  gesteigerte  Ammoniakausscheidung  be- 
rücksichtigt, der  in  der  alkalientziehenden  Wirkung  desselben 
gelegen  ist.  Wie  Freund*)  aber  gefunden  hat,  kommt  dem  Fett 
auch  noch  eine  andere  Wirkung  zu,  die  sich  im  Organismus  im 
Sinne  einer  Steigerung  seiner  Acidität  geltend  macht.  Fett  ver- 
ursacht nämlich  eine  Steigerung  der  Phosphorsäureausscheidung 
im  Urin,  die  ihrerseits,  da  nicht  genug  Alkali  zur  Neutralisation 
vorhanden  ist,  zu  einer  Vermehrung  der  Ammoniakausscheidung 
führen  muss.  Schon  Keller^)  hatte  darauf  hingewiesen,  dass  bei 
Fütterung  mit  fettreicher  Ernährung    der  Quotient  N:P  im  Urin 


^)  Die  Versuche  sind  noch  nicht  publiziert. 

«)  I.  c. 

>)  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin.     Bd.  36. 
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niedriger  als  bei  Ernährung  mit  abgerahmter  Milch  ist,  d.  h.,. 
dass  die  relative  Phosphorsäureausscheidung  mit  steigendem  Fett- 
gehalt der  Nahrung  anwächst.  Freund  kam  bei  seinem  Versuche^ 
in  dem  er  bei  einem  magen darmkranken  Kinde  die  gesamten 
Basen  und  Säuren  des  Urins  bestimmte,  zu  demselben  Resultate 
und  konnte  den  Keller'schen  Befund  dahin  erweitern,  dass  bei 
ungefähr  gleich  grosser  Phosphorzufuhr  auch  die  absolute  Phosphor- 
menge  des  Urins  bei  Sahneernährung  gegenüber  der  Milch- 
ernährung nicht  unerheblich  erhöht  war.  Wodurch  die  Mehr- 
ausfuhr von  Phosphorsäure  bedingt  war,  konnte  weder  Keller 
noch  Freund  erklären.  Soviel  scheint  jedenfalls  sicher  zu  sein,, 
dass  die  Ursache  der  gesteigerten  Phosphorsäureausscheidung  im 
Urin  nicht  im  intermediären  Stoffwechsel,  etwa  in  einem  Zerfall 
phosphorhaltigen  Gewebes,  gelegen  ist.  Denn  dann  musste  vor 
allem  die  Stickstoffausscheidung  durch  das  Fett  in  demselben 
Sinne  beeinflnsst  werden.  .  Thatsächlich  ist  sie  aber,  wenigstens 
in  dem  Freundschen  Versuche,  deutlich  herabgesetzt  Viel 
wahrscheinlicher  ist  es,  die  Veranlassung  zu  dem  unter  Einfluss 
des  Fettes  veränderten  Verhalten  der  Phosphorsäure  in  den  Darm 
zu  verlegen  und  die  Resorption  derselben  in  Abhängigkeit  zu 
bringen  von  der  Beschaffenheit  des  Darminhaltes,  dessen  Reaktion 
bei  Milchernährung  alkalischer  als  bei  Zufuhr  von  Sahne  ist.  In 
diesem  Falle  müsste  bei  Milchernährung  die  Phosphorsäureausfuhr 
im  Kot  grösser  als  bei  Sahneemährung  sein.  Ob  dies  Verhalten 
thatsächlich  vorliegt,  müssen  weitere  Versuche  lehren. 

Das  merkwürdige  Verhalten  der  Phosphorsäure,  auf  das  ich 
eben  hingewiesen  habe,  ist  übrigens  nicht  ohne  Analogie  beim 
Tiere.  Weiske*)  hat  im  Jahre  1872  bei  Ziegen  auf  die  ver- 
schiedene Zusammensetzung  des  Harnes  bei  rein  vegetabilischer 
und  animalischer  Nahrung  hingewiesen.  Von  2  aus  einem  Wurfe 
stammenden  Ziegen  fütterte  er  die  eine  mit  Grünklee  und  Rüben- 
blättern (einem  fettarmen  und  alkalireichen  Futter),  die  andere 
mit  Milch  ad  libitum.  Der  Urin  des  ersten  Tieres  war  trübe, 
alkalisch,  der  des  zweiten  klar  und  sauer.  Die  Hamasche  des 
mit  Vegetabilien  genährten  Tieres  enthielt  nur  Spuren,  die  des 
Milchtieres  22,22  pCt.  Phosphorsäure. 

Bertram^)  konstatierte  ein  ähnliches  Verhalten  auch  beim 
Menschen,  der  je  nach  seiner  Ernährung  in  seiner  Phosphor- 
säure-Ausscheidung dem  carnivoren  oder  herbivoren  Tiere 
nahe  steht. 


0  Zeitechr.  f.  Biol.,  Bd.  8. 
')  Zeitschr.  f.  Biol.,  Bd.  14. 


XXII. 

Aus   der   chirurg.-orthopäd.    Abth.    der   Universitäts-Kiaderklinik   (Vorstand : 
Prof.  Pfaundler)  Graz. 

lieber  Bau  und  Entwicklung  des  kindlichen  Fusses. 

Von 

Dr.  HANS  SPITZY, 

Fachant  f.  orlbopftd.  Chirurgie  a.  Assisteot  d.  Klinik. 
(Hierzu  Tafel  VII-XI.) 

Obwohl  gerade  die  Lehre  von  den  Fassdeformitäten  mit 
ihren  anatomischen  und  pathologischen  Details  zu  den  best- 
bearbeiteten und  ausgebauten  Capiteln  der  orthopädischen 
Chirurgie  gehören,  wurde  bisher  doch  auffallend  wenig  Aufmerk- 
samkeit dem  infantilen  Fusse,  seiner  Entwicklung,  Umbildung^ 
und  Ausgestaltung  zum  tragenden  Organ  des  Körpers  zugewendet. 
Nur  so  weit  die  Anatomie  des  kindlichen  Fusses  als  Stütze  für 
diejeweiligePlattfusstheorie  geltend  gemacht  wurde,  wurde  demselben 
von  den  betreffenden  Autoren  einige  Beachtung  geschenkt.  Die 
Gesammtarchitectur  des  Fusses  wurde  immer  mit  dem  Satze  er- 
ledigt, dass  der  Fuss  des  Neugeborenen  ein  platter  sei.  Henke^ 
Hueter,  Loreuz,  besonders  die  beiden  letzteren  beschreiben 
ausführlich  bis  in  die  kleinsten  Einzelheiten  den  Bau,  die 
Grössenverhältnisse  der  einzelnen  Gewölbeknochen,  den  Kapsel- 
verlauf der  Geleuke,  das  Verhalten  der  Gelenkkuorpeln  zu  den- 
selben, kommen  hiebei  öfter  zu  auseinandergehenden  Ergebnisseu,. 
nur  bezüglich  einer  Auffassung  sind  alle  Autoren  einig,  dass  der 
Fuss  des  neugeborenen  Kindes  vollständig  platt  sei.  Dieser 
Ansicht  schliessen  sich  auch  andere  Autoren  wie  Volkmann, 
Küstner,  Hoffa  an.  Als  „platten  Fuss**  (P.  planus)  bezeichnen 
Lorenz  und  mit  ihm  die  neueren  Autoren  jenen  Fuss,  welcher 
weder  äussere  noch  innere  Wölbung  besitzt.  Spine  Skelettheile 
liegen  infolge  des  Fehlens  der  Fusswölbung  der  Unterlage  flach 
auf,  die  Tuberositas  navicularis  bildet  daher  einen  der  Stütz- 
punkte des  Fusses;  seine  Gelenkstellungen,  sowie  seine  Knochen- 
und  Bandhemmungen  weichen  jedoch  durchaus  nicht  vom  normal 
gewölbten  Fusse  ab.     Der  „platte  Fuss"    ist  nach  Lorenz    „das^ 
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Resultat  eines  Ausbleibens  jener  Wachsthums Vorgänge,  durch 
welche  der  kindliche  stets  vollkomnien  platte  Fuss  während  seiner 
Function  und  trotz  seiner  Function  sich  zu  einem  Gewölbe 
«rhebt.^  „Er  ist  daher  gewissermassen  eine  Entwicklungs- 
hemmung^. 

Dane  machte  zuerst  auf  die  immer  vorhandene  Wölbang 
des  neugeborenen  Fusses  aufmerksam,  doch  scheint  sein  Einspruch 
nicht  genügende  Beachtung  gefunden  zu  haben,  da  auch  in 
neueren  Lehrbuchern  und  Arbeiten  immer  die  Lehre  Ton  der 
Flachfussigkeit  (Pes  planus)  des^  Neugebomen  wiederkehrt 
Dieser  Abart  der  Fussarchitectur,  die  sich  ausserdem  als  Rassen- 
•eigenthümlichkeit  bei  Negern  und  Juden  vorfinden  soll,  wurde 
in  neuerer  Zeit  schon  von  anderer  Seite  zu  Leibe  geruckt 
Herz  hat  kürzlich  in  einer  Abhandlung  ,,Ueber  den  Bau  des 
Negerfusses^  nachgewiesen,  dass  die  Neger  wohl  einen  sehr 
fleischigen,  aber  keineswegs  gewölbelosen  Fuss  besitzen.  Mir 
erscheint  es  mehr  als  zweifelhaft,  ob  es  einen  platten  Fuss  über- 
haupt gibt,  ob  er  nicht  wegen  der  nicht  ganz  klaren,  mindestens 
nicht  gleich  controlirbaren  Definition  überall  mitgeschleppt  wird 
und  anhangsweise  sein  Dasein  fristet.  Eine  Entwicklungshemmung, 
als  welche  ihn  Lorenz  hinstellen  will,  ist  er  gewiss  nicht,  denu 
weder  der  Fuss  des  Embrj-o,  noch  der  des  Säuglings,  ist  ein 
platter,  falls  man  diese  Eigenschaft  nach  obiger  Definition  auf 
das  knöcherne  Gerüst  bezieht.  Er  zeigt  im  Gegentheile  eine 
-eben  so  wohlentwickelte  Fuss  Wölbung  wie  der  Normalfuss  des 
Erwachsenen.  Nur  die  flüchtige  Betrachtung  eines  gut  mit  Fett 
gepolsterten  Füsschens  kann  zu  dieser  Ansicht  führen  und 
ein  eventuell  gemachter  Sohlenabdruck  desselben  in  dieser 
bestarken;  denn  der  Abdruck  wird  infolge  des  sich  platt  auf  der 
Unterlage  ausdehnenden  Fettpolsters  immer  auf  einen  gewölbe- 
losen Fuss  hindeuten  (Küstner).     (Taf.  VII,  Fig.  3,  4.) 

Die  Untersuchung  und  Messung  von  fettarmen  Füssen 
unterernährter  Säuglinge  hat  jedoch  unzweifelhaft  erwiesen,  dass 
die  These  vom  platten  Fusse  des  Neugeborenen,  ebenso  wie  die 
der  postfötalen  Formung  des  Fussgewölbes  nur  eine  althergebrachte 
Redensart  ist,  die  jedes  anatomischen  Hintergrundes  entbehrt 
Der  normale  neugeborne  Fuss  ist  hochgespannt,  hat  mit  einem 
Plattfusse,  was  die  Skeletteile  anbelangt,  gar  keine  Aehnlichkeit 
lind  unterscheidet  sich  auf  den  ersten  Blick  auch  vom  leichtesten 
-Grade  des  congenitalen  Plattfusses,  der  nach  Eüstner  bei  Neu- 
gebornen  ziemlich  häufig  (8,6pCt.)  gefunden  wird. 
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Es  gibt  zwar  eine  kritische  Periode  in  der  Entwicklung  des 
kindlichen  Fasses,  in  welcher  dieser  besonders  „flach"  aussieht,, 
doch  ist  dies  nicht  das  Säuglingsalter,  sondern  jener  Zeitpunkt^ 
in  dem  das  Kind  den  Fuss  als  Tragorgan  zu  benutzen  beginnt,, 
wo  der  Fuss  auf  einmal  aus  der  Supinationshaltung  des  Säug- 
Hngs  durch  die  lastende  Körperschwere  in  die  Pronationslage 
gedrängt  wird.  Während  dieser  Umbildungszeit  können  aller- 
dings leicht  dauernde  Vorbildungen  durch  Ueberlastung  oder  zu 
grosse  Weichheit  des  Gerüstes  entstehen,  doch  droht  auch  jetzt 
nicht  der  „platte  Fuss",  sondern  der  Vorläufer  des  Plattfusses, 
der  pronierte  Fuss  (Pes  valgus,  Knickfuss  nach  Hoffa,  Beely^ 
weak  ankle  oder  weakened  foot  der  amerikanischen  Autoren) 
oder  der  rhachitische  Plattfuss. 

Die  folgenden  Ausführungen  sollen  nicht  nur  der  irrigen 
Ansicht  von  der  Flachfüssigkeit  des  Neugebornen  und  ihren 
Consequenzen  entgegentreten,  sondern  insbesondere  die  Aufmerk- 
•  samkeit  auf  die  Ueberwachung  der  kindlichen  Fussentwicklung 
lenken,  weil  gerade  zu  dieser  Zeit  in  den  Tagen  „des  ersten 
Schrittes"  durch  verständnissvolle  Anleitung,  richtig  gehandhabte 
Fusshygiene  und  unterstützende  therapeutische  Massnahmen 
häufig  dauernde  Schädigungen  vermieden  werden  können. 

Der  Fuss  des  Embryo  und  Neugreborenen. 

Der  Beginn  der  Differenzirung  der  Extremitäten  fällt  schon 
ia  die  ersten  Tage  der  embryonalen  Entwicklung;  als  fünfstrahlig 
gezeichnete  Platte  tritt  von  der  unteren  Extremität  zuerst  der 
Fuss  aus  der  Masse  des  Embryo  heraus,  der  Auswuchs  ver- 
längert sich,  dem  Fusse  folgt  der  Unterschenkel,  diesem  .  der 
Oberschenkel;  am  15.  Tage  ist  dieser  Vorgang  schon  ziemlich 
vorgeschritten,  mit  einem  Monate  sind  bereits  alle  späteren 
Knochen  bindegewebig  angedeutet,  ohne  jedoch  schon  getrennt 
zu  se.in.  In  den  nächsten  Monaten  erfolgt  die  Verknorpelung 
und  Trennung  der  einzelnen  Skelettheile. 

Die  Umbildung  zu  Knochengewebe  beginnt  im  zweiten 
Embryonalmonate  mit  der  Verknöcherung  der  Metatarsen  und 
Phalangen  und  zwar  so,  dass  in  der  Mitte  der  einzelnen 
Diaphysen  Knochenkernf»  auftreten,  die  sich  gegen  beide 
Diaphysenenden  zu  vergrössern;  im  vierten  Monate  erscheint  ein 
Kern  im  Körper  des  Calcaneus,  ihm  folgt  im  sechsten  Monate 
der    Knochenkern    des    Taluskörpers,    kurz    darauf    beginnt    die 
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Ossification  des  Cuboid  und  am  die  Zeit  der  Geburtsreife  die  des 
ersten  Keilbeines. 

Zur  Zeit  der  Geburt  (Taf.  VIII,  Fig.  4)  sind  also  das  Navi- 
<iulare,  die  beiden  äusseren  Keilbeine,  die  Epiphysen  der  Tibia  und 
Fibula  sowie  die  der  Metatarsen  und  Phalangen  noch  knorpelig.    Im 
zweiten  Lebensjahre  beginnt  die  Yerknöcherung  der  unteren  Tibia- 
und  Fibulaepiphysen,  im  vierten  Jahre  die  des  Naviculare,  etwas 
später    wieder    die    der    zwei    äusseren    Keilbeine,    den    Schluss 
machen  Epiphysen    der  Metatarsen    und  Phalangen    im    sechsten 
Jahre,  ihre  völlige  knöcherne  Vereinigung  mit  den  Diaphysen  er- 
folgt erst  um  das  zwanzigste  Lebensjahr,  (Rambaud  und  Renault.) 
Die    Zeitangaben    bezüglich    der  Ossification    der  einzelnen 
Fussknochen  schwanken  sehr  erheblich;    neuere  Untersuchungen 
Bade's,  mit  Hilfe  von  Röntgenstrahlen  gewonnen,  ergaben  Inter 
valle    zwischen    dem  Auftreten    der  einzelnen  Knochenkerne,  die 
von  den  älteren  Angaben  ziemlich  weit  differiren,    bezüglich  der 
Keihenfolge  herrscht  Uebereinstimmung.     Diese  Ungleichheit  der 
Angaben   ist  jedenfalls   von   den  individuellen  Verschiedenheiten, 
von  der  Ungleichartigkeit  der  Untersuchungsmethode,  theils  aber 
auch  davon  abhängig,    ob    und  wie  weit  die  Knochenentwicklung 
der  jeweilig  untersuchten  Fälle  von  der  besonders  diesem  Lebens- 
alter nahestehenden  Krankheit,  der  Rhachitis,  beeinflusst  war. 

Aeusserlich  zeichnet  sich  der  Fuss  des  neugeborenen  Säug- 
lings durch  eine  aussergewöhnlich  grosse  Bewegungsfahigkeit  in 
<len  einzelnen  Gelenken  aus.  Am  meisten  fallen  die  freien  finger- 
artigen Bewegungen  der  Zehen  auf,  dieselben  können  einzeln 
bewegt,  gebeugt,  gestreckt  und  gespreizt  werden;  besonders  die 
^osse  Zehe  zeigt  eine  Abductionsfähigkeit  (Lazarus),  wie  sie 
später  nicht  mehr,  auch  nur  in  annähernd  so  grossem  Ausmasse 
gefunden  wird.  Die  Dorsalflexion  im  oberen  Sprunggelenke  über- 
schreitet das  Normalgradmass  des  Erwachsenen  um  ein  Bedeutendes; 
hier  gibt  besonders  ein  Factor  den  Ausschag,  nämlich  die  foe- 
tale  Fusshaltung. 

Der  Fuss  des  Embryo  steht  in  den  letzten  Monaten  in 
S Upinationsstellung  (Hoffa),  diese  Haltung  wird  auch  postfoetal 
vom  Säugling  noch  lange  beibehalten;  von  dieser  Stellung  aus, 
deren  Extrem  der  Klumpfuss  ist,  werden  alle  Excursionen  aus- 
geführt, doch  kehrt  der  Fuss  immer  wieder  in  diese  Ausgangs- 
stellung zurück. 

Bei  SOpCt.  der  Säuglinge  ist  diese  Haltung  habituell,  bei 
<len    übrigen    20  pCt.    führt    die  Fussstellung    durch    indifferente 
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Orade  bis  zu  jenen  Anomalien,  die  Küstner  als  congenitale 
Plattfusse  bezeichnet  hat.  (Taf.  VII,  Fig,  5,  Tab.  I,  4,  5,  19.) 
Statt  in  Supinationsstellung  ist  der  Fuss  hier  mit  dem  Dorsum 
gegen  den  Unterschenkel  geklappt  und  oft  so  fest  gegen  diesen 
gepresst,  dass  sich  dort  eine  Delle  eindruckt;  dabei  ist  auch  die 
jede  Dorsalflexion  begleitende  Pronation  vermehrt,  oft  bis  zur  aus- 
gesprochenen Valgusstellung  und  Prominenz  des  Taluskopfes  und 
Naviculare  in  die  convex  ausgebauchte  Sohle.  (Küstner,  Holl, 
Volkmann).  Bis  zu  dieser  Form  gibt  es  natürlich  alle  Ueber- 
gänge,  doch  zeigen  auch  schon  die  leichten  und  leichtesten  Grade  ein 
vom  gewöhnlichen  Fusstypus  des  Neugeborenen  abweichendes  Bild. 
Der  Fuss  ist  aussergewöhnlich  lang  und  schmal,  die  Höhe  vom 
Boden  zum  Rist  sehr  gering  und  ausserdem  fällt  die  Neigung  zu 
extremer  Dorsalflexion  auf.  Küstner  fand  nach  Untersuchung  von 
150  Neugeborenen  8,6  pCt.  mit  congenitaleu  Plattfüssen  behaftet; 
ich  halte  diese  Zahl  für  hoch  genug,  um  auch  ein  Grosstheil 
obiger  Uebergangsformen  mit  hinzurechnen  zu  können,  deren 
leichtere  Grade  noch  gar  nicht  als  pathologisch  zu  bezeichnen 
sind. 

Vergleicht  man  den  Fuss  des  Neugeborenen  mit  dem  eines 
1 — 2  Jahre  alten  Kindes,  so  bemerkt  man  sofort,  abgesehen  von 
den  selbstverständlich  entsprechend  kleineren  Verhältnissen,  die 
grössere  Zierlichkeit  und  feinere  Gliederung  desselben;  der  Fuss 
ist  noch  nicht  so  prall  mit  Fett  umgeben  wie  bei  einem  ein- 
jährigen Kinde,  auch  bei  einem  gut  entwickelten  Neugeborenen 
(4000  gr)  ist  die  Fetthülle  nicht  so  stark,  dass  sie  nicht  die  Con- 
«tructionseinzelheiten  hervortreten  lassen  würde. 

Die  Länge  des  neugeborenen  Fusses  (siehe  Tabelle  I) 
beträgt  in  der  Meyer'schen  Linie  von  der  Spitze  der  grossen 
Zehe  bis  zur  Mitte  der  Ferse  gemessen,  durchschnittlich  7^j^cm. 
Der  grösste  Umfang  des  Fusses  am  Ansatz  der  Zehen  („Ballen- 
mass  der  Schuhmacher^)  ist  meist  kleiner,  nur  bei  sehr  dicken 
Kindern  wird  diese  knapp  erreicht;  dasselbe  gilt  vom  Ristmasse^). 
Diese  verhältnissmässig  geringe  Umhüllung  lässt  uns  bei  Neu- 
geborenen die  immer  vorhandene,  schön  ausgebildete  Fusswölhung 
schon  äusserlich  erkennen,  und  nur  eine  grössere  Fettdecke  kann 
hier  einen  flachen  Fuss  vortäuschen,  doch  auch  da  muss  ein 
Griff,    ein    leicht  durchzuführendes  Abtasten   der  vorspringenden 

1)  Das  Ristmass  ist  gleich  der  Umfangsgrösse  jenes  Fussquerschnittes, 
dessen  Lage  durch  eine  durch  die  Tuberositas  navicularis  und  Tuberositas 
metatarsi  V  gelegte  irontale  Ebene  bestimmt  ist. 
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Tuberositas  navicularis  sofort  den  Irrthum  aufklären:  immer  steht 
diese  hoch  über  der  Yerbindangslinie  zwischen  Ferse  und 
grosser  Zehe,  also  über  der  Unterlage,  wenn  man  von.  einer 
solchen  bei  einem  Säaglingsfusse  in  diesem  Sinne  sprechen  darf. 
(Tab.  1, 1—13). 

Die  Plattheit  ist  also  nur  äusserlich  vom  umhüllen- 
den Fette  abhängig  und  hat  mit  dem  Bau  des  Fusses 
nichts  zu  thun,  ausser  in  jenen  obenerwähnten  Fällen,  die  mit 
steigender  Deformation,  mit  immer  flacherem  Gewölbe  zum  conge- 
nitalen Plattfusse  führen,  der  jedoch  ebenso  wie  der  Klumpfuss 
zu  den  Bildungsanomalien  gehört  und  vom  Normaltypus  ebenso 
weit  abweicht  wie  dieser.  Sonst  ist  in  allen  Fällen  eine  wohl- 
gebildete Fusswölbung  vorhanden  und  ist  diese  als  Norm  anzu- 
sehen. Fussabdrücke  sind  zur  Kritik  nur  dann  verwendbar, 
wenn  sie  von  einem  nicht  fetten  Kinde  stammen,  und  auch  dann 
sind  besondere  Massregeln  beim  Anfertigen  derselben  zu 
beobachten.  Der  Fuss  muss  so  gegen  die  Unterlage  gepresst 
werden,  dass  der  Unterschenkel  senkrecht  zu  derselben  steht  und 
alle  Stützpunkte,  Ferse  und  Metatarsenköpfchen  sie  berühren;  doch 
muss  der  Druck  zart  sein  und  den  schwachen  Bändern  und 
Gelenken  Rechnung  tragen.  Auch  die  schönste  Wölbung  weicht 
einem  zu  starken  Drucke.  Ein  unter  diesen  Cantelen  nach 
beliebiger  Methode  (Russ,  Farbstoff,  Celloidinpapier)  hergestellter 
Sohlenabdruck  ist  immer  die  Spur  eines  gewölbten  Fusses, 
(Tab.  I,  1,  2,  3,  o,  6,  7,  10,  11,  12)  (Taf.  VII,  Fig.  1,  2,  Taf.  VIII, 
Fig.  2).  Bei  sehr  fetten  Füssen  oder  bei  zu  starkem  Drucke  wird 
man  aus  bereits  besprochenen  Gründen  natürlich  immer  das  Bild 
eines  platteüFusses  bekommen.  (Tab.  1, 8, 9, 13)  (Taf.  VII,  Fig.  3,  4). 

Die  Höhe  des  Fussgewölbes  kann  man  auch  direct  messen, 
oder  besser  man  kann  die  Entfernung  der  Tuberositas  navicularis 
die  der  Palpation  leicht  zugänglich  ist,  von  der  Unterlage 
ermitteln.  Man  bezeichnet  sich  das  untere  Ende  der  fühlbaren 
Tuberositas  navicularis  mit  einem  Punkte  auf  der  Haut,  nimmt 
eine  Glasplatte,  drückt  sie  so  gegen  die  Sohle,  dass  eben  alle 
Stützpunkte  des  Fusses  anämisirt  weiss  durchzuscheinen  beginnen, 
von  einem  auf  das  Glas  aufgesetzten  Winkelmasse  kann  nun  die 
Gewölbehöhe  direct  abgelesen  werden. 

Wenn  auch  zugegeben  ermassen  den  Ergebnissen  dieser 
Messung  wegen  schwer  eliminirbarer  Fehler  kein  grosser  absoluter 
Wert  zuzusprechen  ist,   so  sind  sie  doch  als  Vergleichswerte  gut 
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brauchbar,  da  bei  gleichbleibender  Messangsmethode  die  Fehler- 
quelle und  Fehlergrösse  ziemlich  constant  bleibt. 

Nach  dieser  Messungsmethode  schwankt  die  Höhe  des  Fuss- 
gewölbes,  beziehungsweise  der  Abstand  des  Naviculare  von  der 
Sohle  zwischen  1,1  cm  und  1,4  cm;  als  Durchschnittszahl  ist  1,8  cm 
anzunehmen. 

Der  Quotient  zwischen  Fusslänge  und  Gewölbehöhe  dem- 
nach 5,7  ^). 

Ungeachtet  aller  Fehlermöglichkeit  beweist  die  Messung 
jedenfalls  das  Vorhandensein  einer  Gewölbehöhe,  mithin  einer 
Wölbung  überhaupt.  Diese  hat  zwar  keine  so  kräftige  Linien- 
führung wie  die  des  erwachsenen  Fusses,  doch  hat  man  ja  hier 
mit  der  schon  mehrfach  erwähnten  grossen  Beweglichkeit  in  den 
zarten  Gelenken,  der  Nachgiebigkeit  der  Bänder,  sowie  m.it  dem 
Fehlen  der  Belastung  zu  rechnen,  jenes  Factors,  der  das  Gewölbe 
erst  feststellt.  Durch  sie  erfolgt  erst  die  kräftige  Anspannung 
und  Ausbildung  der  Muskeln  und  Bandapparate,  die  das  Fuss- 
ge wölbe  halten  und  stützen  und  ihm  seine  endlichen  Contouren 
geben. 

Die  Bausteine  desselben  sind  jedoch  schon  primär 
in  der  später  beibehaltenen  Weise  angeordnet  und  zu 
einem  relativ  ebenso  hochgespannten  Gewölbe,  wie 
später,  von  allem  Anfang  an  gefügt,  nur  der  Kitt  ist  noch 
nachgiebig. 

Schwach  entwickelte  Frühgeburten  zeigen  immer  eine  schöne 
Fusswölbung,  je  weniger  entwickelt,  je  elender  und  schwächer 
sie  sind,  desto  deutlicher  ist  die  Gewölbeanlage  von  Aussen  schon 
sichtbar  (siehe  Tabelle  I,  No.  1,  2,  3,  Taf.  VII,  Fig.  1,  2),  der 
beste  Beweis  gegen  die  Auffassung  des  platten  Fusses  als  Ent- 
wickelungshemmung. 

Auch  zurückgebliebene,  atrophische,  unterernährte  Säuglinge 
(ca.  2000  g),  bei  denen  die  Haut  fettlos  den  dünnen  Muskeln 
und  Knochen  anliegt,  zeigen  besonders  bei  fortgeschrittener 
Exsiccation  auch  äusserlich  einen  sehr  hochgewölbten  Fuss;  so- 
wohl plane  wie  plastische  Abdrücke,  die  von  solchen  Füsschen 
verhältnissmässig  leicht  herzustellen  sind,  bekräftigen  dies.  (Tab.  I, 
5,  6,  7,  10,  11,  12,  14,  15,  16,  17,  Taf.  VIII,  Fig.  1,  2,  3.) 


1)  Zar  Ermittelung  dieser  Zahl  warde  statt  der  sonst  üblichen  Gewölbe- 
bogenlänge die  FassUnge  als  eine  der  Yerhältnisszahlen  genommen,  da  die 
ungenaue  Bestimmbarkeit  der  Gewölbeendpunkte  (tuber  calcanei,  Metatarsus- 
köpfchen  I)  den  Messungsfehler  vergrössern  würde. 
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Das  anatomische  Präparat  bringt  die  Bestätigung  des  äusseren 
Befundes.  Vom  Falle  Tab.  I  9  wurde  ein  Gefrierschnitt  in  der 
-durch  die  Meyer'sche  Linie  gelegten  Verticalebene  gemacht, 
dessen  Photogramm  Taf.  IX,  Fig.  1,  zeigt. 

Von  diesem  Schnitte  erscheinen  getroffen  die  Tibiaepiphyse, 
-der  Calcaneuskörper,  der  Talus  in  seiner  ganzen  Ausdehnung, 
Körper,  Hals  und  Kopf,  das  Naviculare,  das  erste  Keilbein, 
Metatarsen  und  Phalangen  der  grossen  Zehe,  kurz  die  das  innere 
Oewölbe  bildenden  Knochen. 

Aus  der  Anschauung  des  Bildes  ist  ohne  weiteres  ersicht- 
lich, dass  die  Knochen  in  ihrer  Aufeinanderfolge  ein  hohes  Gewölbe 
aufbauen.  Unter  dem  Gewölbebogen  wird  die  Grosszehen- 
muskulatur der  Sohle  im  Längsschnitte  sichtbar,  darunter  die 
straffe  Fascia  plantaris  in  ihrem  Randtheile,  zwischen  ihr  und 
der  Haut  ist  auch  bei  diesem  mangelhaft  genährten  Kinde  eine 
ziemlich  reichliche  Fettschicht  bemerkbar. 

Taf.  LX,  Fig.  3,  ist  ein  Schnitt  durch  das  äussere  Fuss- 
gewölbe,  Calcaneus  in  ganzer  Mächtigkeit,  Cuboid  und  Meta- 
tarsen IV;  auch  hier  ist  das  Vorhandensein  der  Wölbung  über 
jeden  Zweifel  erhaben. 

Die  darunterstehenden  Bilder  (Taf.  IX,  Fig.  2,  4)  bringen 
die  in  gleicher  Art  und  Richtung  angelegten  Gefrierschnitte  von 
•einem  erwachsenen  Fusse  (50  Jahre)  zur  Darstellung. 

Auf  photographischem  Wege  wurden  die  Bilder  des  Neu- 
.geborenen,  sowie  die  des  Erwachsenen  durch  entsprechende  Ver- 
kleinerung in  gleicher  absoluter  Grösse  hergestellt. 

Der  Vergleich,  die  Uebereinstimmung,  ich  möchte 
fast  sagen  die  Congruenz  der  übereinanderstehenden 
Bilder,  was  Gewölbe  und  Anordnung  der  Knochen  an- 
langt, macht  jede  weitere  Beweisführung  überflussig. 

Die  Gegenüberstellung  der  Masse  der  anatomischen 
Präparate  (Taf.  IX,  Fig.  1  u.  2,  3  u.  4),  die  geringe  Diffe- 
renz der  Verhältnisszahlen  kann  nach  Betrachtung  der 
Abbildungen  nicht  befremden;  sie  sind  mit  ein  Beweis, 
4ass  zwischen  dem  architectonischen  Aufbau  des  er- 
wachsenen Fusses  und  dem  des  Neugebornen  kein  Unter- 
schied besteht. 

Infantile  Periode. 

Während  der  ersten  Lebensmonate  bleibt  dieser  Zustand, 
den  ich  als  infantilen  bezeichnen  möchte,  unverändert    bestehen, 
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das  Füsschen  kann  sich  uneingeengt  bezüglich  seiner  muskalären 
Thätigkeit,  wenigstens  bei  vernünftiger  Pflege,  entwickeln,  e» 
wird  nur  als  Greiforgan  zu  uncoordinirten  Bewegangen  benützt; 
das  Kind  spielt  mit  den  Füsschen,  seine  Function  erfahrt  vor- 
läufig keine  wichtige  Aenderung. 

Wächst  und  gedeiht  das  Kind,  so  umgibt  sich  der  Körper 
desselben  mit  einer  zur  Masse  des  Kindes  relativ  sehr  beträcht- 
lichen Fettmasse,  besonders  am  Halse  und  an  den  Gliedmassen 
zeigen  sich  die  den  derberen  Anheftungen  der  Haut  entsprechenden 
tiefen  Furchen  zwischen  den  überhängenden  Fettwülsten,  Ge- 
staltungen, die  für  den  kindlichen  Körper  überaus  charakteristisch 
sind.  Eine  solche  Hülle  umgibt  auch  den  Fuss  und  dieser  ver- 
liert dadurch  sein  ursprünglit:h  fein  gegliedertes  Aussehen  und 
wird  zu  einem  kurzen,  breiten,  dicken  „Patschchen".  Der  Fuss 
steigt  gleich  hinter  den  Zehen  zu  einem  hohen  Riste  an,  an  Sohle 
und  Wölbung  ist  alles  weich  und  mit  Fett  gepolstert,  das  Ballenmass 
wie  das  Ristmass  erreichen  und  übersteigen  das  Längenmass,  die 
Fusswölbung  ist  nur  durch  die  Palpation  des  immer  noch  gleich 
hoch  stehenden  Na  vi  culare  constatirbar,  ein  eventueller  Abdruck  aber 
zeigt  das  Bild  eines  ausgesprochenen  platten  Fusses,  falls  man  die 
durch  das  Fett  veränderten  Hautcontouren  dafür  verantwortlich 
machen  will  (Tab.  I,  20,  23,  24,  25). 

Kränkliche  Kinder  jedoch,  oder  solche,  bei  welchen  es  in 
Folge  äusserer  Einflüsse  zu  keiner  solchen  physiologischen  Fett- 
ansammlung gekommen  (Tab.  I,  18,  19,  21,  22),  zeigen  nach  wie 
vor  die  Verhältnisse  des  Neugebomen.  Das  Verhältniss  der  Fuss- 
masse  zueinander  (Ballenmass  und  Ristmass  stehen  hinter  dem 
Längenmass  zurück),  der  äussere  Eindruck  des  Fusses,  wie  die 
Gewölbebeschaffenheit,  sind  gleich  geblieben. 

Die  Veränderung  im  Aussehen  des  Fusses  ist  also 
eine  rein  äusserliche,  das  Knochengerüst  wurde  davon 
gar  nicht  berührt. 

Uebepgranerspepiode. 

Die  Entwicklung  des  Kindes  schreitet  vor,  es  beginnt  sich 
aufzusetzen  und  im  7 — 8  Monat  fängt  es  an  sich  fortzubewegen. 
Der  Bewegungsmodus  ist  bekanntlich  individuell  verschieden. 
Manche  überschwere,  dabei  nicht  entsprechend  kräftige  Kinder^ 
insbesondere  wenn  sie  früh  zum  Sitzen  gebracht  wurden,  suchen 
von  dieser  Stellung  aus  auf  dem  Gesäss  fortzurutschen  und  durch 
rudernde  Bewegung  der  Arme   und  Beine    sich  weiterzuschieben. 
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Der  Grund  zu  diesem  nicht  ganz  normalen  Locomotionsbeginn 
ist  in  der  allzufrühen  Angewöhnung  der  Sitzhaltung  zu  einer 
Zeit  zu  suchen,  in  welcher  der  Muskelapparat  noch  nicht  im 
Stande  ist,  diese  Haltung  selbstständig  verändern  zu  können;  die 
Kinder  sitzen  also  fest  und  suchen  erst  langsam  aus  dieser 
Stellung  oder  in  dieser  Stellung  sich  fortzubewegen.  Meist 
aber  wird  das  Kriechen  auf  allen  Vieren  (ä  quatre  pattes)  bevor- 
zugt. Anfanglich  behilft  sich  das  kriechende  Kind  mit  den  Händen 
und  Knien,  sucht  sich  so  mühsam  nach  dem  begehrten  Gegenstand 
hinzuschieben,  bald  aber  bemerkt  man,  dass  es  bei  dorsalflectirten 
Metatarsophalangealgelenken  sich  mit  den  Zehen  am  Boden  fest- 
klammert und  sich  so  theils  anzustemmen,  theils  nachzuschieben 
trachtet.  Hin  und  wieder  stellt  es  bereits  ein  Füsschen  auf  den 
Boden,  hebt  das  Knie,  bald  folgt  das  andere  Bein,  und  nun  geht 
^s  wie  ein  richtiger  Yierfüssler  mit  leicht  gebeugten  H'üft-  und 
Kniegelenken  entweder  als  Zehengänger  auf  Zehen  und  Metatarsus- 
köpfchen  (eine  Fussstellung,  die  auch  in  der  letzten  Phase  der 
Sohlenabwicklung  beim  aufrechten  Gange  angenommen  wird), 
oder  mit  der  ganzen  Sohle  als  Sohlengänger.  Die  Schrittfolge 
ist  genau  wie  „bei  den  anderen  Vierfüsslern"  (rechte  Hand,  linker 
Fuss,  linke  Hand,  rechter  Fuss). 

Diese  Periode  ist  für  die  Vorbereitung  und  Entwicklung  der 
Bein-  und  Fussmuskulatur  von  grösster  Wichtigkeit;  eine  Unter- 
drückung oder  Abkürzung  dieses  von  der  Natur  als  Uebergang 
eingestellten  Entwicklungsabschnittes  in  der  Genese  der  Loco- 
motion  ist  als  grober  Fehler  zu  bezeichnen.  Während  der  Kriech- 
zeit können  sich  Muskel  und  Bänder  der  wachsenden  Last  an- 
passen, noch  wird  ihnen  ein  Theil  derselben  von  den  Armen  ab- 
genommen. Die  Last  des  Körpers  ruht  beim  Kriechen  noch 
niemals  auf  einem  Fuss  allein,  immer  hilft  die  gegenständige 
Hand.  Dabei  wird  auch  schon  die  Abwicklung  des  Fusses,  be- 
iionders  beim  Zehengange  geübt,  die  Muskeln,  die  den  Vorder- 
fuss  gegen  den  Boden  anpressen,  der  M.  tib.  post.  und  M.  peron 
long.,  die  kurzen  Sohleumuskeln  kommen  in  Thätigkeit,  die  Träger 
des  Fussgewölbes  treten  in  kräftige  Gegenaction  g«gen  die  schon 
mächtig  arbeitende  Achillessehnenmuskulatur,  alle  Garantien  sind 
gegeben,  dass  sich  durch  diese  Vorübung  der  Muskel-  und  Band- 
Apparat  genügend  kräftigt  und  in  sich  festigt,  um  die  spätere 
Bürde  beim  aufrechten  Stande  ohne  Ueberlastungsgefahr  zu  über- 
nehmen. 

Diese    Vorbereitungszeit    soll    auf    jeden    Fall    abgewartet 
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werden;  Kinder,  die  gleich  auf  ihre  noch  ungeübten  Beinchen 
gestellt,  die  dann  immer  am  Gängelbande  geführt  werden,  machen 
nur  sehr  langsame  Fortschritte  im  Gehen,  während  Kinder,  die 
eine  lange  Kriechzeit  hinter  sich  haben,  das  aufrechte  Gehen 
ganz  von  selbst  leicht  erlernen;  aus  der  Kriechstellung  beginnenr 
sie  an  den  Gegenständen,  die  ihnen  in  den  Weg  kommen,  auf- 
zukrabbeln,  stehen  ein  Weilchen,  bei  eintretender  Müdigkeit 
lassen  sie  sich  wieder  nieder  und  kriechen  in  gewohnter  Weise 
weiter,  bald  versuchen  sie,  mit  den  Händen  sich  anklammernd, 
einige  Schritte  zu  machen,  die  Wände  lang  zu  gehen  oder  Gegen- 
stände im  Gehen  vor  sich  herzuschieben.  Ich  möchte  gleich 
hier  eindringlichst  warnen  vor  dem  unnöthigen  und  schädlichen  Ge- 
brauch unrichtig  gebaüterBehelfe  zum  „  Gehenlernen **,  wie  Gehkörbe, 
Gehsessel  etc.  In  denselben  müssen  die  Kinder  entweder  gehen 
oder  stehen;  wenn  sie  übei*müdet  dies  nicht  mehr  leisten  können, 
so  hängen  sie  in  den  Körben,  oder  sie  sitzen  bei  besseren  Con- 
structionen  auf  eingehängten  Bänkchen;  die  Gangart  können  sie 
aber  hierbei  nicht  ändern;  immer,  wenn  sie  ihrem  Bewegungs- 
triebe nachkommen  wollen,  müssen  sie  den  schwachen  Füssen 
die  ganze  Körperlast  übertragen.  Derartige  Vorrichtungen  sind 
zur  Erlernung  des  Gehaktes  bei  normalen  Kindern  überhaupt 
überflüssig,  wenn  sie  aber  schon  verwendet  werden,  sollte  ihre 
Gonstrüction  der  Natur  besser  abgelauscht  sein,  das  Kind  soll 
sie  vielleicht  vor  sich  herschieben  und  sich  an  ihnen  festhalten 
können,  es  soll  ihm  aber  die  Möglichkeit  geboten  sein,  von  den- 
selben wieder  loszukommen  und  die  Art  der  Fortbewegung  selbst 
wählen  zu  können. 

Wie  bequem  und  wie  viel  weniger  ermüdend  die  wechselnde 
Gangart  für  das  Kind  ist,  mag  folgende  oft  gemachte  Beobach- 
tung zeigen. 

Ein  Kind,  elf  Monate  alt,  konnte  eben  schon  seit  kurzer 
Zeit  frei  langsam  balancirend  gehen;  es  freute  sich  augenschein- 
lich der  neu  erlernten  Kunst,  sobald  es  aber  rasch  nach  einer 
bestimmten  Richtung  hingehen  wollte,  liess  es  sich  sofort  „auf 
alle  Viere"  nieder  und  benutzte  die  alte  weniger  ermüdende  Art 
der  Fortbewegung;  so  konnte  man  es  noch  lange  beobachten, 
Monate  hindurch  wechselte  es  noch  gelegentlich  die  Gangart,  bis 
ihm  die  aufrechte  völlig  mühelos  geworden  war. 

Bei  dieser  Art  des  Gehenlernens  ist  die  Selbstständigkeit 
und  Sicherheit  in  der  Selbsttührung  eine  unvergleichlich  grössere, 
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und  ausserdem  ist  die  Ueberlastungsgefahr  für  den  Fuss  eine  be- 
deutend geringere. 

Wird  bei  Kindern  die  Kriechzeit  unterdrückt,  so  müssen 
sie  bei  Gehversuchen  immer  unterstützt  und  gehalten  werden, 
eine  Sicherheit  in  der  Haltung  und  Fussstellung  ist  nicht  vor- 
handen; besonders  die  letztere  ist  noch  sehr  labil,  oft  ganz  un- 
richtig, die  Fussmuskulatur  ermüdet,  weil  ungeübt,  sehr  rasch, 
und  was  das  Gefährlichste  hierbei  ist,  das  Kind  kann  sich  nicht 
so  leicht  wie  bei  der  selbstständigen  Art  des  Gehenlemens  der 
Gefahr  der  Uebermüdung  entziehen. 

Als  Folgeerscheinung  können  sich  ebenso  wie  beim  Er- 
wachsenen durch  Ueberanstrengung  der  Muskeln  und  durch  zu 
grosse  Inanspruchnahme  der  Bänder  Ueberlastungsyeränderungen 
am  Fusse  einstellen,  deren  höchste  Grade  als  Plattfuss  be- 
zeichnet werden.  Berücksichtigt  man  noch,  wie  häufig  gerade  in 
diese  Zeit  der  kindlichen  Entwicklung  die  Rhachitis  in  allen 
ihren  Abstufungen  hereinspielt,  denkt  man  an  die  pathologische 
Plasticität  der  durch  sie  aificirten  Knochen,  so  liegt  nicht  nur 
die  Möglichkeit,  sondern  fast  die  Wahrscheinlichkeit  einer  dauernden 
Missstaltung  auf  der  Hand.  Wenn  nicht  die  Natur  selbst  hier 
wie  bei  anderen  jugendlichen  Knochen-  und  Gelenkdeformitäten 
in  noch  nicht  genügend  bekannter  Weise  helfend  und  heilend 
eingreifen  würde  (man  erinnere  sich  nur  an  das  „ Sichauswachsen ** 
der  rhachitischen  Verkrümmungen),  so  würden  wir  noch  viel 
öfter,  als  es  ohnehin  der  Fall  ist,  Fussdeformitäten  zu  Gesicht 
bekommen,  die  zu  Beginn  des  Gehaktes  entstanden  sind.  Ge- 
rade während  dieser  Zeit  sollen  alle  Schädlichkeiten  fern  ge- 
halten werden,  da  dieser  Zeitabschnitt,  auch  ohne  dass  Krank- 
heit und  Unvernunft  ihn  ungünstig  beeinflussen.  Gefahren  für  die 
Fussentwicklung  in  sich  birgt. 

Mechanik  der  Belastung.  (Meyer,  Golebiewsky, 
Bradford,  Lovett.)  In  frei  herabhängender  Lage  befindet  sich 
der  Fuss  in  Plantarflexion  und  leichter  Supination;  das  erstere, 
weil  die  grössere  Masse  des  Fusses  vor  dem  Drehpunkte  des 
zweiarmigen  Hebels,  den  der  Fuss  bildet,  liegt;  das  zweite,  weil 
die  Achse  des  oberen  Sprunggelenkes  schief,  innen  höher  als 
aussen  steht  und  weil  die  Anhaftung  des  Fusses  am  äusseren 
Knöchel  eine  viel  losere  ist  als  am  inneren. 

Werden  die  Füsse  nun  gleichzeitig  aufgesetzt  und  belastet, 
so  müssen    sie    natürlich    eine  Dorsalflexion    und  Pronation  aus- 
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führen,  vorausgesetzt,  dass  die  Unterlage  horizontal  ist  nnd  die 
Belastung  in  verticaler  Richtung  erfoljgt. 

Die  Schwerlinie  des  Körpers  beziehungsweise  deren  Compo- 
nente  für  jedes  Bein  geht  durch  die  Talusrolle  und  zwar  beim 
Stehen  auf  beiden  Füssen  durch  den  äusseren  Theil  derselben. 
Die  Last  schiebt  den  Talus  auf  der  schiefen  Gelenkfläcbe  des 
Calcaneus  nach  vorne,  und  zugleich  wird  durch  die  seitlich  aussen 
angreifende  Kraft  eine  Bewegung  im  Sinne  der  Aussenrotation  des 
Talus  eingeleitet.  Der  Druck  des  Talus  nach  unten  und  vorne, 
sowie  die  intendirte  Drehung  nach  aussen  pflanzen  sich  auf  das 
anstossende  Kahnbein  und  durch  dieses  auf  die  anderen  Fuss- 
knochen  fort. 

Es  wird  also  die  Hauptlast  durch  Vermittlung  des  Talus 
dem  äusseren  Theile  des  Fusses  oder  dem  äusseren  Fussgewölbe 
(Talus,  Calcaneus,  Cuboid,  Metatarsi  IV  u.  V)  übertragen. 

Beim  Gehakte  ändert  sich  dieses  Verhältniss  insofern,  als 
hier  das  Körpergewicht  abwechselnd  von  je  einem  Fuss  allein  über- 
nommen wird.  Dabei  steht  der  Fuss  meist  nicht  mehr  ganz 
rechtwinkelig  zum  Unterschenkel,  sondern  bei  der  Schrittstellung 
während  der  Belastung  meist  dorsalflectirt  und  dabei  naturgemäss 
etwas  pronirt. 

Die  Talusrolle  wird  dadurch  mehr  auf  der  Innenseite,  und 
zwar  jetzt  mit  dem  doppelten  Gewichte  belastet,  da  sie  jetzt  die 
Körperlast  allein  zu  tragen  hat.  Die  Folge  ist  eine  vermehrte 
Senkung,  grösserer  Druck  nach  unten  und  vorne  und  Rotation 
nach  innen.  Diese  Bewegungen  pflanzen  sich  wieder  auf  das 
Kahnbein  und  mit  einzelnen  Componenten  auf  die  übrigen  Skelett- 
theile  des  Fusses  fort,  auch  die  Unterschenkelknochen  machen 
diese  Bewegung  mit,  die  Malleolen  rotiren  nach  innen,  der  innere 
Knöchel  senkt  sich  mit  dem  Talus,  der  übrige  Fuss  sucht  nach 
aussen  in  die  Pronations-  un(i  Abductionsstellung    auszuweichen. 

Diese  Phase  ist  jedenfalls  der  Höhepunkt  der  Belastung, 
der  am  inneren  Rande  stärker  belastete  Fuss  wird  in  die  Prona- 
tionsstellung gedrängt,  alle  Theilbewegungen  der  Knochen  und 
Gelenke  erfolgen  im  Sinne  der  Pronation.  Stützende  und  helfende 
Muskeln  und  Bandmassen,  sowie  vorgelegte  Knochenhemmungen 
verhüten  allerdings,  dass  diese  eingeleitete  Bewegung  grössere 
Dimensionen  annimmt,  doch  ist  sie  direkt  wahrnehmbar  und 
vielfach  sehr  eingehend  studirt  und  bearbeitet  worden.  Sind 
diese  Vorgänge  auch  beim  erstarkten  und  an  die  Last  gewöhnten 
Fusse  noch  sichtbar,    so  müssen    sie  in   viel  höherem  Grade  den 
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kindlichen  Fass  bei  seinen  ersten  Gehversuchen  beeinflussen. 
Es  ist  eine  starke  Belastungsprobe,  der  die  juugen  Bänder, 
Muskeln  und  Sehnen  unterworfen  werden,  die  sie  um  so  schwerer 
trifft,  je  unvorbereiteter  sie  sind.  Die  Muskeln  können  der  Last 
noch  nicht  die  nöthige  Gegenkraft  entgegensetzen,  auch  die 
Bänder  und  Gelenke  sind  noch  nicht  straff  und  gelenkig  genug, 
und  so  kommt  es  zu  einer  vorübergehenden  Senkung  des  Fuss- 
gewölbes,  die  zwar  sehr  gering,  aber  auch  in  normalen  Fällen 
immerhin  messbar  ist.  Da  der  Fuss  zu  dieser  Zeit  von  einer 
grossen,  schon  erwähnten  Fetthülle  umkleidet  ist  und  nun  ausser- 
dem der  Belastung  etwas  nachgibt,  und  das  Fett  breit  und  flach 
getreten  wird,  so  bietet  der  Fuss  in  diesem  Stadium  wirklich 
das  Bild  eines  völlig  flachen  Fusses,  und  dies  aus  obigen  Gründen 
mit  etwas  mehr  Recht  als  früher,  obgleich  es  zu  einer  völligen 
Senkung  des  Fussgewölbes  bis  etwa  zum  Aufstehen  des  Navi- 
culare  auf  der  Unterlage  niemals  kommt.  Ein  Fussabdruck 
aus  dieser  Zeit  gleicht  natürlich  ganz  dem  eines  Plattfusses  und 
ist  zu  diagnostischen  Zwecken  nicht  zu  verwerthen.  Tab.  II, 
26—41,  Taf.  X,  Fig.  1,  2,  3,  4,  Taf.  XI,  Fig.  1. 

Eine  genaue  Betastung  jedoch  zeigt  den  relativen  Hochstand 
des    Naviculare,    obgleich    dieses 
durch  die  Belastung  durchschnitt- 
lich   eine    Senkung    von    einigen 
Millimetern  erfahrt. 

Noch  eine  Eigen thümlichkeit 
des  kindlichen  Fusses  führt  leicht 
zu  Täuschungen.  Am  inneren 
Rande,  Fig.  1  (Textbild)  ragt  fast 
typisch  ein  kleines  Hügelchen  (Vw) 
hervor,  fast  so  aussehend,  wie  die 
durch  das  Yortreten  des  Navicu- 
lare und  Taluskopfes  verursachten 
Vorwölbungen  beim  statischen 
Plattfusse,     nur     liegt    es    tiefer 

und  etwas  mehr  dem  Sohlenrande  zu.  Ueber  und  vor  dem- 
selben kann  man  durch  die  Fetthülle  die  Tuberositas  navicularis 
deutlich  abtasten.  Sie  ist  also  nicht  direct  durch  ein  Vortreten  des 
Naviculare  bedingt.  Obwohl  diese  Vorwölbung  stärker  ausgeprägt 
ist  bei  der  Belastung,  bleibt  sie  doch  auch  beim  unbelasteten  Fusse 
bestehen  und  ist  auch  am  Cadaver  deutlich  erkennbar.  Schneidet 
man  darauf  ein,    so  findet  man   ein   Fettpolster,  einen  Theil  jener 


Tab.  II,  32     Fig.  1. 


746      Spitzy,  Ueber  Baa  und  Entwicklang  de«  kindlichen  Fasset. 

Tabelle  IL 


Maasse  in  Centimetem 

^ 

Alter 

o 

Ä 

.5    a 

«0 

00 

« 

Gewölbe- 

-2 
'S 

Name 
(Geschlecht) 

p  ja 

O     08 

2    1 
cSCD 

a 

g 

3 

S 

a 

i 

08 

1 

hö 

.  s 

be 

9 

[    ^ 

Art  der 
Belsstang 

26 

Jalias  S. 

9M. 

5000 

10,0 

10,5 

10,5 

1,9 

1,6 

Krieehen,Steben 

27 

Johann  R. 

10   , 

7200 

10,0 

11,0 

11,0 

1.8 

_ 

_ 

28 

Adolf  S. 

11    . 

8140 

11,0 

12,0 

12,0 

1,9 

1,6 

Stehen,  Kriechen 

29 

TheroBe  H. 

15   , 

8370 

10,5 

12,0 

12,0 

2,2 

2.0 

Laufen  seit  3  M. 

30 

Wilhelmine  B. 

15    , 

6000 

10,5 

10,0 

10,0 

1,7 

_ 

31 

Alois  F. 

18   , 

8070 

12,0 

12,0 

12,0 

1.9 

1,6 

Stehen 

32 

Friedrich  B. 

18   „ 

9200 

12,0 

12,0 

12,0 

1,6 

1,4 

Laufen  seit  3  M. 

33 

.     Franz  F. 

18   , 

10500 

18 

18,5 

13,5 

1,7 

1,4 

Laufen  seit  3  M. 

34 

Wolfgang  S. 

18   „ 

12280 

12,0 

14,5 

15,5 

1,9 

1,7 

Laufen  seit  9  M 

35 

Josef  P. 

22   „ 

10000 

13,0 

13,5 

14 

1,9 

1,7 

Laufen  seit  10  M. 

36 

Marie  B. 

22    . 

6930 

11 

11 

11 

2,3 

_ 

_ 

37 

Hermine  B. 

24   , 

9700 

18,0 

18,5 

13,5 

1,9 

1,8 

Laufen  seit  8M. 

38 

Marie  L. 

24    , 

13000 

14,0 

15,0 

15.0 

2,2 

2,0 

Laufen  seit  12  M. 

39 

Aloisia  P. 

26    . 

12500 

12,5 

14,0 

14,0 

1,5 

1,1 

Laufen  seit  3  M. 

40 

August  P. 

24    , 

10500 

14,0 

15,0 

15,0 

1,9 

1,8 

Laufen  seit  12  M. 

41 

Sophie  T. 

2»/»  J. 

11500 

13,0 

14,0 

14,0 

2,2 

2,0 

Laufen  normal 

42 

Karl  L. 

2'/.»  , 

13000 

13,0 

16,5 

14,5 

2.1 

1,6 

beginnt  zu 
laufen 

43 

Marie  L. 

2»A>  . 

9700 

12,5 

a2,o 

12,0 

2.3 

2.1 

Laufen  normal 

44 

Friedrich  R. 

2»A.  , 

12000 

13,0 

14,0 

14,0 

2,2 

2,1 

9                 m 

45 

Marie  Seh. 

2V..  , 

7150,  11,0 

10,0 

10,0 

2,1 

46 

Alex.  S. 

2»/,.  , 

13000 

13,0 

14.0 

15,0 

2,8 

1,5 

beginnt  zu 
laufen 

47 

Wilhelm  Zg. 

3. 

12000 

15.0 

15,0 

15,0 

2,7 

2,6 

Laufen  normal 

48 

Magdalena  T. 

3'/2. 

11700 

18,5 

18,5 

18,5 

2,1 

1,9 

Laufen  b.  14  M. 

49 

Roman  K. 

4, 

14000 

14,0 

13,0 

13,0 

2,0 

1,9 

Laufen  normal 

50 

Hans  N. 

4, 

13600 

16,0 

14,0 

14 

3,0 

2,9 
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Tabelle  H. 


FuBssohlen  und 
äussere  Gewölbe- 

Belastnngs- 
erscheinuncren 

Rhachitis 

-2 

beschaffenheit        1 

1 

Z 

Flachsohle                 leichte  Verwölbung 

e 

— 

26 

(infantiler  Habitus) 

Gewölbe  sichtbar 

ohne  Verwölbung 

hochgradig 

— 

27 

Gew.  nicht  sichtbar 

Verwölbung  deutlich 

e 

— 

28 

Flachsohle 

wenig  Vorwölbung 

e 

Barfüssler 

29 

(infantiler  Habitus) 

■ 

hochgewölbt          |        ohne  Vorwölbung 

hochgradig 

Atrophie 

30 

Flachsohle 

starke  Vorwölbung 

nachweisbar 

beschuht 

31 

1» 

I»                 j» 

e 

» 

32 

» 

leichter  P.  pronat. 
Vor  Wölbung  stark 

e 

n 

33 

1) 

Vorw.  kaum  angedeutet 

0 

Barfüssler 

34 

9B 

starke  Vorwölbung 

e 

beschuht 

35 

(infantiler  Habitus) 

Gewölbe  deutlich 

keine  Vorwölbung 

— 

Mikrocephalie 

36 

Flachsohle 

starke  Vorwölbung 

— 

beschuht 

37 

n 

n                       » 

0 

j> 

38 

» 

hochgradiger  Pes  valg. 
starke  Vorwölbung 

hochgradig 

n 

39 

n 

Vorwölb,  kaum  kennbar 

e 

Barfüssler 

40 

Gewölbe  sichtbar 

n                %n                n 

e 

9 

41 

sehr  flach 

P.  pronat. 
Vorwölbung  sehr  stark 

e 

centrale 
Störung 

42 

Wölbung  sichtbar 

Vorwölbung  deutlich 

0 

beschuht 

43 

n 

Vorwölb,  kaum  sichtbar 

0 

Barfüssler 

44 

(infantiler  Habitus; 

Gewölbe  sichtbar 

ohne  Vorwölbung 

hochgradig 

— 

45 

Flachsohle 

starke  Vorwölbung 

e 

retardirte  Fuss- 
entwickelung 
(Centrale 
Störung) 

46 

Gewölbe  sichtbar 

keioe  Vorwölbung 

— 

Barfüssler 

47 

(retardirte  Fussentwickelung) 

flach 

Vorwölbung  stark 

hochgradig 

beschuht 

48 

Fussgewölbe  sichtbar 

Vorwölbung  noch  sichtbar 

— 

n 

49 

Fussgewölbe  hoch 

Vorwölbung  0 

e 

Barfüssler 

50 
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Fetthülle,  die  hier  der  Fascia  plantaris  theils  aufliegt,  theils 
zwischen  ihr  und  dem  Grosszehen antheile  der  kurzen  Sohlen- 
muskeln eingetragen  ist.  Auch  seitlich  ist  der  freie  Rand  der 
Fascia  plantaris  mit  Fett  umhüllt. 

Sowohl  aus  diesem  pathologisch  -  anatomischen  Befunde, 
sowie  aus  eingehender  Prüfung  dieser  Erscheinung  im  belasteten 
und  unbelasteten  Zustande  geht  hervor,  dass  diese  Yorwölbung 
mit  den  Bewegungen  des  Fussgewölbes  zusammenhängt.  Bei 
jedem  Schritte  giebt  das  noch  schwache  Fussge wölbe  etwas  nach, 
der  tiefer  tretende  Taluskopf  und  das  sich  senkende  Naviculare 
treiben  die  Fetthülle  vor  sich  her  und  buckeln  sie  nach  unten 
und  etwas  nach  innen  aus,  dazu  kommt  noch,  dass  die  An- 
spannung der  Fascia  plantaris,  die  Verkürzung  und  die  dabei 
erfolgende  Verdickung  der  Sohlenmuskeln  den  Raum  unter  der 
Wölbung,  der  früher  mit  Fett  ausgefüllt  war,  verkleinert. 

Das  nachgiebige  Fett  wird  zur  Seite  und  nach  unten  hin- 
ausgepresst  und  weitet  die  Haut  an  dieser  Stelle  mit  aus.  Diese 
Ausbuckelung  der  Fetthülle  und  Haut  bleibt  nun  auch  während 
der  Ruhelage,  wenngleich  nicht  so  ausgesprochen  hervortretend 
wie  beim  Gehen  und  Stehen,  bestehen.  Sie  ist  so  typisch  und 
fehlt  so  selten  und  dann  nur  unter  gewissen,  später  näher  zu 
erörternden  Umständen,  duss  man  sie  als  ein  Attribut  des  kind- 
lichen Fusses  in  dieser  Entwicklungsphase  ansehen  kann. 

Pathologische  Aenderungen  in  der  normalen  Entwicklung 
der  Locomotion  illustriren  obige  Behauptungen. 

Schlecht  genährte  Kinder,  die  zwar  bereits  im  Gehalter 
sind,  jedoch  durch  Krankheit  oder  schlechte  Verhältnisse  geschwächt, 
noch  nicht  laufen  können,  zeigen  völlig  infantile  Fusswölbnngen, 
mit  fehlender  Fetthülle  fehlt  auch  die  Vorwölbung  (Tab.  II  27, 
30,  45).  Auch  wenn  die  Gehentwicklung  durch  centrale  Störungen, 
z.  B.  Mikrocephalie,  aufgehalten  wurde  (Tab.  11  36,  Taf.  VIH, 
Fig.  3),  so  dass  das  Kind  weder  stehen  noch  gehen  konnte,  zeigt 
der  Fuss  auch  bei  nicht  völligem  Fehlen .  der  Fetthülle  keine  Vor- 
wölbung. Anderseits  vermehrt  abnorme  Nachgiebigkeit  (Tab.  11  33, 
42,  Textfig.  3,  Taf.  X,  Fig.  2),  dauernde  Verbildung  im  Sinne  der 
intendirten  Senkung  dieses  Symptom  (siehe  rhachitischer  Plattfuss, 
Tab.  II  39,  Textfig.  4,  Taf.  X,  Fig.  3). 

J.  Dane  nimmt  in  seiner  Arbeit  „further  studies  upon  the 
arch  of  the  foot  in  infancy  and  childhood^  einen  besonderen 
Fettpolster  (päd  of  fat)  an,  der  die  Knochenwölbung  ganz  genau 
(accurately)   ausfüllt,    auf  dem    die    noch    nachgiebigen    Knochen 
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wie  auf  einem  weichen  Kissen  (soft  cushion)  liegen,  und  bis  za 
ihrer  Erstarkung  gestützt  und  in  ihrer  Wölbung  erhalten  werden. 

Nach  obigen  Darlegungen  ist  nun  der  Fuss  in  diesem  Alter 
überhaupt  von  einer  Fetthülle  umgeben,  das  Fett  lagert  sich 
überall,  wo  die  Haut  nicht  fest  an  Knochen  und  Fascien  geheftet 
ist,  ein,  füllt  alle  Lücken  aus  und  so  auch  jenen  Raum,  den  die 
kurze  Sohlenmuskulatur  und  Fascia  plantaris  vom  Räume  unter 
dem  Fassgewölbe  übrig  lassen;  mit  dem  Fette  schwindet  auch 
dieser  Polster,  theils  auf  natürlichem  Wege,  wenn  die  puerile 
Schlankheit  der  Extremitäten  die  Oberhand  gewinnt,  theils  auch 
auf  pathologischem  durch  Erkrankungen  und  Entwicklungs- 
störnngen.  Das  Fettpolster  ist  sehr  nachgiebig,  wird  heraus- 
gedrängt (Vorbuckelung),  vermag  eine  wirklich  drohende  Defor- 
mation nicht  aufzuhalten  (rhachitische  Plattfüsse  fetter  Kinder); 
andererseits  gibt  es  wieder  bereits  laufende  Kinder  mit  wenig 
Fettpolster  und  ohne  Fussdeformation  (Tab.  II  34);  ich  glaube 
also,  dass  diesem  Fettpolster  eine  mehr  accidentelle  als  teleolo- 
gische Bedeutung  beizumessen  ist. 

Dem  Vorkommen  und  der  Beschreibung  der  oft  erwähnten 
Vorbuckelung  wurde  deshalb  so  viele  Beachtung  geschenkt,  weil 
gerade  dieses  Symptom  leicht  die  Veranlassung  zu  Fehldiagnosen 
gibt.  Es  liegt  z.  B.  ein  flacher  Fuss  vor,  jede  Wölbung  fehlt, 
der  Abdruck  scheint  die  Plattheit  zu  bestätigen;  kommt  dazu 
noch  diese  Vorwölbung  an  nahezu  typischer  Stellung,  so  ist  die 
Diagnose  „rhachitischer  Plattfuss^  leicht  gemacht.  Wenn  man 
ausserdem  die  sonst  beim  Plattfuss  immer  deutliche  und  ausge- 
sprochene Valgität  nicht  so  strikte  fordern  zu  müssen  glaubt,  so 
gibt  es  ausser  der  Palpation  und  der  Bestimmung  der  Höhe  des 
Naviculare  gar  keine  Merkmale  mehr,  einen  rhachitischen  Plattfuss 
von  einem  normalen  im  Belastungsbeginne  zu  unterscheiden,  und 
ist  dadurch  der  Verwechslung  dieser  Typen  jeglicher  Vorschub 
geleistet. 

Im  Handbuche  der  practischen  Chirurgie,  1901,  IV.  Bd., 
pg.  60,  heisst  es:  „Die  Abduction  (Pronation)  des  Fusses  beim 
rhachitischen  Plattfuss  ist  nicht  immer  so  ausgesprochen  wie  später 
beim  statischen,  vielmehr  handelt  es  sich  oft  mehr  um  eine  Ab^ 
flachung  des  Sohlengewölbes,  um  einen  platten  Fuss,  als  um  einen 
Pes  valgus."  Diese  Anschauung  halte  ich  für  unrichtig.  Rhachitische 
Plattfüsse  ohne  Valgität  gibt  es  nicht.  Das  sind  eben  keine  Platt- 
füsse, auch  keine  platten  Füsse,  sondern  normale  fette  Füsse  in 
dieser  Entwicklungs-Phase.    Eine  so  hochgradige  wirkliche  Senkung 
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des  Gewölbes,  einen  so  grossen  Tiefstand  des  Talus  und  Navi- 
culare,  wie  es  ein  rhachitischer  Plattfuss  bedingt,  geht  immer  mit 
einem  entsprechenden  Ausweichen  des  Fusses,  mit  der  correspon- 
direnden  Valgusstellung  einher. 

Durch  Ueberlastung,  durch  langdauemde,  über  die  Ermüdung 
der  Musculatur    hinausgehende  Belastung    kann    es    zur  Ueber- 


Tab.  II,  32.     Fig.  2. 


Tab.  II,  33.     Fig.  3. 


treibung  der  physiologischen  Pronationsbewegung  kommen,  der 
Fuss  überschreitet  die  eben  noch  normale  Stellung,  der  innere 
Knöchel  tritt  stärker   hervor    und    steht    tiefer    als    der  äussere. 

Der  Fuss  steht  nun  in  pathologischer 
Pronationsstellung  (weak  ankle, 
Knickfuss,  Pes  valgus  pronatus) 
(Tab.  II,  33,  42,  Textfig.  3,  Taf.  X, 
Fig.  2);  kommt  zu  dieser  fehlerhaften 
Stellung,  bei  der  der  Hochstand 
des  Gewölbes  noch  erhalten  ist, 
eine  durch  rhachitische  Weichheit 
bedingte  Deformation  der  Knochen, 
so  rückt  der  Taluskopf  und  das 
Naviculare  nach  Abplattung  der 
Knochenhemmungen  immer  tiefer, 
und  es  entwickelt  sich  ein  rhachi- 
tischer Plattfuss  (Textfig.  4,  Taf.  X, 
Fig.  3),  der  jedoch  schon  wegen  seines  Entstehungsmechanismusses 
immer  von  einer  hochgradigen  Valgität  begleitet  sein  muss.    Beim 


Tab.  IL  39.     Fig.  4. 
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rhachitischen  Plattfasse  ist  die  Sohle  flach ,  die  Verb uckelung  sehr 
stark,  das  Naviculare  tiefstehend,  nur  in  hochgradigsten  Fällen  der 
Unterlage  aufliegend;  am  Fusse  iallt  von  aussen  betrachtet  die 
geringere  Belastung  des  äusseren  Fussrandes,  bei  der  Rück- 
ansicht, vergl.  Textfig.  2,  3,  4,  die  stärkere  Valgität  auf,  die 
Achse  des  Unterschenkels  a  b,  von  der  Mitte  der  Kniekehle  bis  zur 
Mitte  der  Ferse  gezogen,  knickt  amKnöcbelgelenke(K)  winkelig  nach 
aussen  (b)  ab.  Das  Gradmass  dieser  Abweichung  bestimmt  mit  dem 
Tiefstande  des  Naviculare  den  höheren  oder  geringeren  Grad  der 
Deformität.  Bei  einem  mageren,  rhachitischen  Plattfusse  liegen 
die  Dinge  ja  auf  den  ersten  Blick  klar,  doch  leiden  gerade  an 
dieser  Deformität  gewöhnlich  fette  Kinder,  bei  welchen  die 
Körperschwere  mit  der  Widerstandskraft  des  Fussbaues  im  Miss- 
verhältnisse steht;  hier  ist  der  Tiefstand  des  Kahnbeines  nicht 
sofort  in  die  Augen  springend;  die  übrigen  Symptome:  Flach- 
sohligkeit,  äusseren  Mangel  der  Fusswölbung,  die  Yorbuckelung 
der  Fetthülle  durch  das  sinkende  Gewölbe,  bis  auf  die  Valgität 
hat  der  rhachitische  Plattfuss  mit  jedem  normalen  Fusse  eines 
gedeihenden,  eben  mit  dem  ersten  Gehversuchen  beschäftigten 
Kindes  gemein.  Nur  Kinder,  die  den  Fuss  noch  nicht  be- 
lasten oder  die  aus  statischen  Gründen  (z.  B.  bei  nicht  zu 
starker  Varuskrümmung  der  Unterschenkel)  mehr  den  äusseren 
Fussrand  belasten,  zeigen  einen  gewölbten  Fuss  und  fehlt  bei 
ihnen  auch  diese  Vorbuckelung  ganz  oder  zum  grössten  Theile. 
Bei  mageren  atrophischen  Kindern  findet  sich  der  infantile  Fuss- 
typus  auch  noch  im  relativ  „vorgerückten"  Alter,  weil  schwach 
entwickelte,  zurückgebliebene  Kinder  überhaupt  nicht  laufen  und 
aus  diesem  Grunde  auch  keine  Belastungserscheinungen  bieten 
können,  ja  sie  hören  bei  hereinbrechender  Krankheit,  wenn  sie 
schon  gelaufen  sind,  wieder  zu  gehen  auf;  ausserdem  fehlt  ihnen 
die  das  Fussgewölbe  deckende  Fetthülle.  Solche  Kinder  zeigen 
die  geschilderten  Entwicklungstypen  oft  viel  später,  oft  noch  im 
dritten  oder  vierten  Jahre,  zu  einer  Zeit,  wo  sich  der  Fuss  bei 
normalen  Kindern  bereits  den  statischen  Verhältnissen  des  er- 
wachsenen Fusses  immer  mehr  und  mehr  genähert  hat.  (Retardirte 
Fussentwicklung.)  Andererseits  kann  es  vorkommen,  dass  unter 
besonders  günstigen  Verhältnissen  starke,  kräftige  Kinder  diese 
kritische  Zeit  so  schnell  passiren,  dass  es  bei  ihnen  kaum  zu 
Ueberlastungserscheinungen  kommt  (siehe  Barfüssler). 
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Gehperiode. 

Ist  die  Gehthätigkeit  einmal  im  Gange  and  sind  die  ersten 
Schwierigkeiten  überwunden,  so  ist  bei  gesunden  Kindern  die 
Hauptgefahr  vorüber.  Der  Muskel-  und  Bandapparat  des  Fasses 
ist  in  Arbeit  und  Entwicklung;  theils  durch  reges  Ineinander- 
greifen, theils  durch  antagonistische  Eraftleistungen  der  Muskeln 
wird  Spannung  und  Gegenspannung  erzeugt,  die  zu  umso  kräftigerer 
Ausbildung  der  Fascien  und  Bänder  führen.  Die  Wadenmuscolatar 
sucht  das  Gewölbe  abzuflachen,  der  M.  tib.  post.,  die  kurze  Sohlen- 
musculatur  und  die  Zehenbeuger  stützen  dasselbe,  die  Fascia 
plantaris  spannt  sich  wie  ein  Gurt  darüber  und  hilft  ein  Ausein- 
anderweichen der  Gewölbe  zu  verhindern.  Der  M.  tib.  ant.  und 
die  Extensoren  der  Zehen  streben  den  Fuss  in  der  Frontalebene 
zu  verbreiten,  ihre  Antagonisten  sind  der  M.  tib.  post.  und  der 
M.  peron.  long.,  kurz,  eine  lebhafte  Wechselwirkung  der  gesanunten 
Fussmuskulatur  entspinnt  sich.  Durch  wachsende  Inanspruch- 
nahme angeregt,  zeigt  der  Muskel-  und  Bandapparat  eine  rasche 
Kraftzunahme,  er  beginnt  sich  an  seine  neuen  Functionen  anzu- 
passen, unterstützt  von  der  überaus  grossen  Accommodationsfähig- 
keit  des  wachsenden  kindlichen  Organismus  erstarkt  der  Muskel- 
und  Bandapparat,  die  Feststellung  des  Fusses  wird  eine  fixere, 
Kraft  und  Last  gleichen  sich  aus,  doch  dauert  es  gewöhnlich 
ein  Jahr  nach  Beginn  der  ersten  Stehversuche,  bis  das  Zünglein 
keinen  Ausschlag  mehr  gibt  und  das  Gewölbe  bei  der  Belastung 
nicht  mehr  nennenswert  einsinkt. 

Erst  im  dritten  Jahre,  (Tab.  II  34,  41),  bei  manchen  Kindern 
früher,  (Tab.  II  43,  44,  47,  Taf.  XI,  Fig.  1),  bei  verzögerter  Geh- 
entwicklung (Tab.  II  46,  48,  Taf.  XI,  Fig.  2),  später,  verschwindet 
allmählich  das  Bild  des  überlasteten  Fusses,  die  Schwankungen  des 
Gewölbes  werden  immer  geringer  und  zugleich  die  damit  correspon- 
dirende  Vorbuckelung  immer  kleiner;  mittlerweile  wird  auch  die 
reichliche  infantile  Fettpolsterung  immer  dünner,  und  mit  ihr  weicht 
auch  der  „Fettpolster  unter  dem  Gewölbe";  dieses  wird  äusserhch 
kenntlich  und  auch  auf  dem  Sohlenabdruck  sichtbar,  es  scheint  sich 
zu  heben.  Der  Fuss  zeigt  immer  mehr  die  Gestalt  des  gewölbten 
Fusses  des  Erwachsenen.     (Tab.  II  47,  49,  50,  Taf.  XI,  Fig.  3.) 

Eine  wirkliche  Hebung  des  Fussgewölbes,  oder  eine  erst 
jetzt  eintretende  Formirung  desselben,  ist  nach  diesen  Ausfuh- 
rungen natürlich  ausgeschlossen.  Der  Fuss  ist  nur  so  stark 
geworden,    dass    er    die    Körperlast    ohne    grosse  Schwankungen 
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Tab.  II,  36.     Fig.  3. 


Tab.  I,   17.     Fig.  -1. 

Erklärung. 

Fig.  1:  a  Modell. —  b  Vertical-Gefricrschnitt  in  der 
Meyer'schen  Linie.  —  c  Verticalschnitt 
des  plastischen  Sohlenabdruckes  in  der 
Meyer'schen  Linie.     Tab.  I,  17. 

Fig.  2:  Planer  Sohlenabdruck  von  Tab.  T,  17 
(a  b  =  Meyer'sche  Linie). 

Fig.  4:  Seitliche  Röntgen  projeclion,  Tab.  I,  IT 
(innerer  Knöchel  der  Platte  aufliegend} 
mit  den  eben  sichtbar  werdenden  Knochen- 
kernen der  Keilbeine  I,  IL    (K) 


Spitzy,  lieber  Bau  und  Entwicklung  des  kindlichen  Fusses.       Verlag  von  S.  Karger  in  Berlin  NW.  6, 


Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.     N.  F. 


Bd.  57. 

Verkleinerung  ^'s. 


Taf.  IX. 


Fi?.  1. 
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Vh 


Fig.  2. 

Verticalschnitt    durch    das     innere    Fuss- 

gewölbe  (in  der  Meyer'bchen  Linie). 

Fig.   l:  Neugeborener  Fiiss  (Tab.  I,    9). 

L    (Länge     in    der    Meyer'schen    Linie) 

=  7,5  cm. 

GH     (Gewülbehöhe     bezw.    Abstand     der 

Tub,  navic.  von  der  Unterlage)  =  1,4  cm. 

,,     -    ,     .  Fnsslänpfe  L         7.5 

verhältniss  der  r* — tttt-  ü  r=r.  rr^  TT  ="5,3!! 
Gewulbehuhe       Oll        1,5 

Fig.  2:  Erwachsener  Fuss  (50  Jahre). 

L      =  23,0  cm.       L    _  23.0  _ 

4,5  cm.     GH~  4,5        WH 


Fig.  4. 

Verticalschnitt    durch    das    äussere    Fuss- 

gewülbe  (Fersenmitte  —  Metatarsus  IV). 
Fig.  3:  Neugeborener  Fuss  (Tab.  1,  9) 
L  =  7,5  cm. 

GH  (Gewölbehöhe  bezw.  Abstand  des 
unteren  Randes  der  Arliculatio  calcaneo- 
tuboidea  =^  0,9  cm. 


Fusslfinge 


"GH  ""0,9""®'^^^ 


HG 


Verhältniss  der;,       ....    .-. 
(jewolbeuühe 

Fig.  4:  Erwachsener  Fuss   (50  Jahre)   wie  Fig.  2. 
L      =  23,0  cm.       L    _  23,0  _ 
GH  =     2,8  cm.     Gll~  2,b  ""  ®'^^^ 
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Verkleinci 


Fig.  1. 

Sohleuabdruck    zu    Textfigur  1    und  2 

Tab.    Tf,    32.    Vw   (Vorwülbung   unter 

dem  Fussgewölbe)  deutlich. 


Fig.  2. 
Sohlenabdruck  zu  Textfigur  3  Tab.  U. 
No.  33.    Vw  stark  vortretend. 
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Fig.  3. 
Sohlenabdruck  zu  Textfigur4  Tab.  11,39, 
Vw  sehr  auffallend,      Pesvalg,  rhachit. 


Fig.  4. 
Sohlenabdruck  eines  18  Mon.  alten  Barfüss- 
ler».  Tab.  II,  34.  Yw  nur  in  der  Projectiona- 
llnio  utigtideutet.    äobletin^ülbung  begiont. 
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erträgt,  der  ausgleichende  und  verhüllende  Fettmantel  ist  all- 
mählich geschwunden  und  lässt  die  Constructionseinzelheiten  des 
knöchernen  Gerüstes  wieder  durchblicken,  die  angeborne,  vorge- 
bildete Wölbung  wird  auch  von  aussen  immer  mehr  und  mehr 
sichtbar,  damit  ist  auch  die  kritische  Zeit  des  Belastungsanfanges 
überwunden. 

Dieser  Vorgang  ist  der  Schlüssel  zu  dem  räthselhaften  Aus- 
spruch von  Lorenz,  „dass  sich  der  kindliche,  stets  vollkommen 
platte  Fuss  während  seiner  Function  und  trotz  seiner  Function 
zu  einem  Gewölbe  erhebt". 

Und  wenn  Küstner  sagt:  „das  hat  Hueter  bereits  sehr 
richtig  hervorgehoben,  das  Fussgewölbe  bildet  sich  erst  im 
extrauterinen  Leben  und  zwar  sind,  soviel  ich  weiss,  auch  jetzt 
noch  wie  damals  die  Kräfte,  welche  den  Fuss  wölben,  gänzlich 
unbekannt",  so  kann  diese  Frage  nach  Richtigstellung  der  Grund- 
annahme leicht  beantwortet  werden.  Die  „Kraft",  welche  das 
schwache,  nachgiebige,  jedoch  bereits  intrauterin  vorge- 
bildete Fussgewölbe  trotz  der  grossen  Körperlast  vor  dem 
Einsinken  bewahrt  und  das  Gewölbe  in  hoher  Spannung 
erhält,  ist  die  functionelle  Anpassungsfähigkeit  der  Ge- 
webe und  besonders  der  Muskulatur.  Diese  ist  zwar  nicht  der 
das  Gewölbe  bildende,  wohl  aber  der  das  Gewölbe  erhaltende  Factor; 
die  beste  Stütze  und  Gewähr  für  die  Bildung  eines  gesunden, 
tragfahigen  Fusses,  der  beste  Schutz  gegen  ein  eventuelles  Ein- 
sinken des  Gewölbes  ist  eine  möglichst  kräftige  Entwicklung 
der  Fussmuskulatur. 

Diese  kann  aber  nur  dann  zur  vollen  Blüte  gelangen,  wenn 
den  Muskeln  eine  möglichst  freie,  ungehinderte  Bethätigung  ge- 
stattet wird;  nur  bei  thunlichst  uneingeschränkter  Bewegungs- 
möglichkeit derselben  kann  ein  gesunder,  den  Belastungsansprüchen 
gewachsener  Fuss  herangebildet  werden. 

JedeEinsohränkung  der  Actionsfreiheit  stört  dasAntagonisten- 
spiel  des  feingegliederten  Mechanismus.  Jedes  Hemmniss  auf  der 
einen  Seite  äussert  sich  in  einer  nun  nicht  mehr  gehörig  paraly- 
sirten  Antagonisten  wirk  ung.  Leider  ist  es  allgemein  üblich,  den 
kindlichen  Fuss,  sobald  das  Kind  aufzutreten  beginnt,  in  unnach- 
giebiges Schuhwerk  zu  zwängen.  Dadurch  werden  in  erster 
Linie  die  Zehenbewegungen  auf  ein  Mindestmass  reducirt,  aber 
auch  die  Bewegungen  der  Fusstheile  gegen  einander  eingeschränkt, 
und  gerade  zu  einer  Zeit,  wo  die  grösste  Kraftentfaltung  von  den 
einzelnen  Muskeln  gefordert  wird,  wird  ihnen  die  Möglichkeit 
dazu  räumlich  genommen.    Daraus  resultirt  zuerst  eine  Schwächung 
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des  gesammten  Muskelapparates,  eine  geringere  Widerstands- 
fähigkeit, eine  Herabsetzung  der  Tragkraft:  ein  geschwächter 
Fuss  (weakened  foot).  Hierzu  kommt,  dass  insbesondere  die 
Zehenmuskulatur  und  hiervon  vorzüglich  die  Beuger  wegen  der 
ihnen  starr  anliegenden  Sohle  von  der  Bewegungseinengung  ge- 
troffen werden.  Da  nun  die  Beuger  die  Supination  des  Fusses 
unterstützen,  so  muss  ein  Ausfall  auf  dieser  Seite  sich  in  er- 
höhter Pronationsneigung  äussern;  besonders  bei  einem  ohnehin 
geschwächten  Fusse.  Dabei  werden  die  Kinder  gut  genährt,  oft 
mit  Amylaceen  überfüttert,  haben  ein  relativ  hobes  Körpergewicht 
und  zu  schwache  Füsse;  eine  kräftigere,  der  Körperschwere  ent- 
sprechende Fussentwicklung  wird  durch  ängstlich  verhütetes 
Barfussgehen  unterbunden.  Dies  mag  mit  ein  Grund  sein,  warum 
man  bei  den  „guten  Ständen",  wo  die  Verbreitung  der  Rhachitis 
nicht  so  allgemein  ist,  so  häufig  eine  pathologische  Fussentwicklung 
vorfindet:  retard irte  Fussentwicklung,  gech wachte  Füsse  und  grosse 
Gewölbsschwankungen,  sehr  oft  Knickfüsse.  Vermindert  sich  in 
der  späteren  Kindheit  durch  relative  Lastabnahme  das  Missver- 
hältniss  zwischen  Last  und  Kraft,  so  kann  dieser  Zustand  oft 
spontan  ausheilen.  Bleibt  das  Missverhältniss  bestehen,  sind  die 
Bänder  sehr  nachgiebig  und  dehnbar,  so  persistirt  er  und  kann 
später  die  Basis  zur  Entwicklung  eines  statischen  Plattfusses 
abgeben. 

Bei  krankhafter  Plasticität  und  Nachgiebigkeit  des  Knochen- 
materials kann  es  auch  im  späteren  Verlaufe  der  Gehperiode  aus 
oben  angeführten  Gründen  infolge  von  Ueberinanspruchnahme  der 
geschwächten  Muskeln  und  Bänder  durch  Verbildung  der  weichen 
Knochenhemmungen  zu  den  bereits  beschriebenen  rhachitischen 
Veränderungen  des  kindlichen  Fusses,  zum  rhachitischen  Plattfusse 
kommen.  Die  Symptomatologie  und  differentialdiagnostischen 
Merkmale  desselben  wurden  bereits  bei  der  Uebergangsperiode 
behandelt.  Nur  bezüglich  der  subjectiven  Symptome,  die  doch  nur 
von  älteren  Kindern  mit  genügender  Deutlichkeit  angegeben 
werden,  sei  hier  noch  die  leichte  Ermüdbarkeit,  Schmerzen  auf 
der  Innenseite  des  Fusses  und  Unterschenkels  und  daraus  ent- 
springender Unlust  zum  Gehen  nachtrags weise  erwähnt;  einen 
schmerzhaft  contracten  Plattfuss  konnte  ich  nur  einmal  bei  einem 
neunjährigen  Kinde  beobachten,  der  typische  rhachitische  Pes 
valgus    des   kleinen  Kindes    zeigt    niemals    derlei  Erscheinungen. 

Die  frühe  Einschnürung  des  Fusses,  die  Hemmung  seiner 
freien  Entwicklung  ist  also  im  Vereine  mit  oft  ererbter  schwächerer 
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Anlage  als  Grund  anzusehen,  warum,  wie  schon  bemerkt,  bei 
:sonst  rationeller  Ernährung  und  Pflege  so  häufig  die  oben  be- 
sprochenen Fussanomalien  vorkommen,  auch  ohne  dass  nach- 
weisbare Spuren  von  Rhachitis  zu  finden  sind. 

Dagegen  konnte  ich  unter  den  barfussgehenden  Kindern  der 
unteren  Classen,  besonders  bei  der  gesünderen  Landbevölkerung 
nur  im  Grefolge  hochgradiger  Hhachitis  ähnlich  deformiile  Füsse 
beobachten  (vergl.  Tab.  II,  Baarfussler). 

Bai-fusslaufende  Kinder  sind  den  beschuhten  gewöhnlich  um 
ein  gutes  Stück  in  der  Entwicklung  voraus.  Das  Gewölbe  festet 
sich  rascher,  die  Contouren  der  Wölbung  treten  viel  eher  heraus, 
die  Ueberlastungszeit  wird  viel  rascher  durchlaufen,  der  Fuss  ist 
im  Vergleich  zu  einem  beschuhten  viel  entwickelter  und  scheint 
einem  bedeutend  älteren  Kinde  anzugehören.  Es  ist  mir  oft  vor- 
gekommen, dass  der  Fuss  eines  Barfüsslers  von  24  Monaten  einer 
Entwicklungsphase  angehörte,  die  andere  immer  beschuhte  Kinder 
bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  mit  drei  Jahren  noch  nicht  er- 
reichen. 

Diese  Beschleunigung  und  Abkürzung  der  Uebergangsperiode. 
die  raschere  und  intensivere  Entwicklung  tritt  namentlich  bei 
Kindern  scharf  hervor,  die  gesund  und  kräftig  sind,  eine  normale 
Kriechperiode  durchgemacht  haben  und  denen  dann  eine  un- 
gehemmte, möglichst  freie  Fussentwicklung  gegönnt  war;  hier 
kommt  es  manchmal  gar  nicht  zu  den  eigenthümlichen  Ueber- 
lastungserscheinungen,  oder  aber  diese  Zeit  ist  so  kurz  und  ver- 
streicht so  rasch,    dass   sie   gar    nicht  zur  Beobachtung  gelangt. 

Und  auch  später  unterscheidet  sich  der  Fuss  des  barfüssigen 
Kindes  auf  das  Vortheilhafteste  von  dem  des  beschuhten.  Sein 
Fuss  ist  viel  kräftiger,  die  Verbindungen  sind  viel  straffer,  das 
<jewölbe*  viel  schöner  entwickelt;  es  muss  sich  jedem  geschulten 
Beobachter  unwillkürlich  die  Ansicht  aufdrängen:  dies  ist  der 
natürlich  entwickelte  Fuss  oder  wenigstens  wurde  ihm  die  Mög- 
lichkeit einer  gesunden  Entwicklung  nicht  genommen. 

Die  Grundlage  obiger  Arbeit  bilden  genaue  Messungen  von 
150  Kindern  im  Alter  bis  zu  drei  Jahren.  Von  circa  100  liegen 
Fussabdrücke  vor,  die  theils  plan  auf  photographischem 
Wege  (Celloidinpapier  nach  Bettmann  oder  durch  Färbung  mit 
Eisenchlorid  -  Tannin ,  (Freiberg),  theils  plastisch  durch 
Umhüllung  des  Fusses  mit  erstarrendem  Gyps  hergestellt  wurden. 
Das  Messungsmaterial  wurde  nach  Alter  und  Fusstypen  geordnet 
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und  aus  jeder  Gruppe    einige  als  Paradigmata    in    zwei  Tabellen 
(50  Fälle)  der  Arbeit  beigefügt. 

Zur  Ermittlung  der  anatomischen  Details  wurde  bei  den, 
während  der  Beöbachtungszeit  im  Spitale  gestorbenen  Kindern 
eine  Nachprüfung  in  obductione  gemacht  und  von  einigen,  bei 
welchen  es  die  äusseren  Verhältnisse  erlaubten,  Gefrierschnitte 
angelegt,  die  hier  zum  Theile  wiedergegeben  sind.  Die  Resultate 
dieser  Untersuchung  sowohl,  wie  einer  mehrjährigen  Beobachtung 
des  reichen  klinischen  Materials  seien  zu  folgenden,  in  vor- 
stehender Arbeit  begründeten  Schlussfolgerungen,  sowie  daraus 
hervorgehenden  therapeutischen  Rathschlägen  zusammengefasst: 

I.  Der  Fuss  des  Neugebornen  besitzt  ein  relativ 
eben  so  hochgespanntes  inneres  wie  äusseres  Fuss- 
gewölbe  wie  der  des  Erwachsenen;  dieses  formt  sich  nicht 
erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  sondern  ist  primär 
angebildet  und  angeboren. 

II.  Bei  Beginn  der  Gehzeit  verursacht  die  unge- 
wohnte Belastung  Schwankungen  und  vorübergehende 
Senkungen  des  Fussgewölbes,  die  aber  bei  einem 
normalen  Verlaufe  niemals  zu  einer  dauernden  oder 
gänzlichen  Abflachung  des  Fusses  führen. 

IIL  Die  normalen  Schwankungen  sind  umso  grösser, 
je  unvorbereiteter  der  Muskel-  und  Bandapparat  des 
Fusses  ist.     (Wichtigkeit  der  Kriechperiode.) 

IV.  Uebergrosses  Missverhältniss  zwischen  der 
Tragkraft  des  Fusses  und  Körperlast  kann  zu 
Pronationsdeformitäten  des  Fusses,  bei  dauernden 
pathologischen  Einflüssen  und  hinzutretender  Rhachitis 
zu  einem  Plattfuss  (Fes  valgus),  nie  aber  zu  einem  Pes 
planus  führen. 

V.  Nach  der  functionellen  Anpassung  des  Muskel- 
bandapparates an  die  übertragene  Last  hören  die 
Gevvölbeschwankungen  auf,  durch  Schwund  des  um- 
gebenden und  ausfüllenden  Fettgewebes  tritt  auch  äusser- 
lich  die  angeborne  Fusswölbung  hervor. 

VI.  Einengung  des  Bewegungterrains  der  Fuss- 
muskulatur  wirkt  hemmend  auf  die  Fussentwicklung  und 
kann  durch  Schwächung  der  Supinatoren  ebenfalls  zu 
Pronationsdeformi täten  führen. 

VII.  Prophylaxe  und  Therapie  haben  demnach 
folgendes  zu   beachten: 
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Der  Fasshygiene  des  Säuglings  ist  einige  Aufmerksamkeit 
zu  schenken;  wie  den  Händen,  so  soll  auch  den  Füssen  freies 
Spiel  gewährt  werden;  Einbinden  oder  Zusammenwickeln  beider 
Beine  oder  Füsse  in  gestreckter  Lage  stört  die  Entwicklung  der 
Bein-  und  Fassmuskulatur. 

Das  freie  Herumkriechen  der  Kinder  ist  möglichst  zu 
unterstützen;  die  Kinder  sollen  frühzeitig,  schon  in  den  ersten, 
Monaten,  viel  auf  den  Bauch  gelegt  werden,  erstens  stärkt  das 
Autbäumen  des  Oberkörpers  aus  dieser  Stellung  die  für  Haltung 
und  Gang  wichtigen  Rücken-  und  Lendenmuskeln,  zweitens  fangen 
sie  aus  dieser  Stellung  am  frühesten  und  leichtesten  ordentlich 
zu  kriechen  an. 

Das  frühe  Aufsitzenmachen  wie  Aufnehmen  der  Kinder  ist 
zwecklos  und  schädlich. 


Die  Kriechzeit  darf  unter 
wieder  „Auf  die  Füsse  zwingen'' 
die  Kinder  sollen  den  Gehact 
frei  und  selbst  lernen;  erst  nach 
längerer  Kriechzeit,  wenn  das 
Kind  sich  bereits  allein  aufstellen 
kann,  darf  man  durch  Vorhalten 
von  Gegenständen,  an  denen  das 
Kind  sich  festhalten  kann,  nach- 
helfen; Vorrichtungen  aber,  in 
welchen  das  Kind  die  freie  Gang- 
art nicht  wechseln  kann,  in 
welchen  es  nicht  abwechselnd 
kriechen  und  laufen,  bezw.  sitzen 
oder  liegen  kann,  sind  als  zweck- 
widrig zu  verwerfen. 

Der  Fuss  ist  möglichst  frei 
zu  lassen;  um  ausgiebige  Muskel- 
thätigkeit  zu  ermöglichen,  lässt 
man  die  Kinder  entweder  barfuss 
gehen  oder  man  belegt  die  Fuss- 
sohlen  mit  biegsamen  Sandalen, 
die  eine  nach  dem  Fusse  selbst 
zugeschnittene,  nicht  zu  starre 
Sohle  besitzen  und  die  Zehen 
der     Fussentwicklung 


keinen  Umständen  durch  immer 
der  Kinder    abgekürzt  werden 


Tab.  n,  34.     Fig.  5. 


freilassen.      Barfussgehen     ist 
zuträglichsten,    auch    die    gewöhnlich 
in  eine  Spitze  zulaufenden  Strümpfe  hindern,  straflF  angezogen,  die 


am 
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freie  Zehenbewegung.     Sind  Schuhe    nöthig    oder    erwünscht,    so 
ist  auf  deren  Schnitt  Sorgfalt  zu  verwenden.     (Textfig.  5.) 

Der  Schuh  eines  kleinen  Kindes  ist  nicht  der  verkleinerte 
Schuh  eines  Erwachsenen,  wenigstens  nicht  desjenigen,  wie  man 
ihn  gewöhnlich  zu  tragen  pflegt;  die  Sohle  soll  der  Fusscontur 
genau  folgen,  soll  an  den  Zehen  am  weitesten  sein,  soll  die  Ab- 
ductionsfreiheit  der  grossen  Zehe  berücksichtigen;  jedes  Drangen 
der  grossen  Zehe  in  die  Yalgusstellung  durch'  spitz  oder  bogig 
zulaufende  Schuhe  begünstigt  Pronationsdeformitäten;  die  Schahe- 
sollen  leicht  und  niedrig  sein,  alle  bei  Erwachsenen  üblichen 
Lederversteifungen  sowie  höhere  Absätze  sind  zu  vermeiden;  hohe 
Schuhe  geben  den  Füssen  keinen  Halt,  sondern  behindern  nur 
durch  Einschnürung  das  Wachsthum  der  Fussmuskulatur  de& 
Unterschenkels;  festes  Schnüren  ist  aus  demselben  Grunde  zu 
unterlassen. 

Das  Kind  soll  niemals  zum  Gehen  angehalten  werden;  auck 
wenn  es  schon  längere  Zeit  am  Tage  herumläuft,  soll  es  noch 
nicht  auf  Gänge  mitgenommen  werden,  wo  es  längere  Zeit,  ohne 
ausruhen  zu  können,  gehen  muss;  die  jungen,  ungeübten  Muskeln 
ermüden  rascher,  und  der  ermüdete  belastete  Fuss  kann  leicht 
Schaden  nehmen. 

Ist  einmal  eine  Pronationsstellung  da,  so  ist  dieselbe  zu 
corrigiren,  da  jede  fortdauernde  Belastung  in  der  pathologischen 
Stellung  dieselbe  gewöhnlich  zu  vermehren  pflegt;  die  Natur  ist 
in  ihrer  Ausheilungstendenz  durch  Wiederherstellung  der  normalen 
Belastungsrichtung  zu  unterstützen. 

Die  bei  Kindern  meist  angeordneten  Kautschukkeileinlagen 
sind  direct  schädlich.  Der  Fuss  ist  hierbei  nicht  genügend  untre- 
stützt,  auf  der  schiefen  Ebene  des  Keiles  rutscht  er  noch  mehr 
—  nach  aussen,  die  Yalgusstellung  wird  vermehrt,  das  seitliche 
Leder  bietet  nach  aussen  hin  keinen  Halt,  wird  gewöhnlich  ganz 
vertreten.  Diese  Art  Einlagen  sind,  wie  schon  von  vielen  Seiten 
betont  wurde,  im  Principe  falsch  gedacht;  nicht  gegen  die  Platt- 
heit soll  beim  Kinderfuss  die  Einlage  in  erster  Linie  wirken» 
sondern  gegen  die  Pronation  und  Valgität;  zu  diesem  Behafe 
muss  sie  aber  den  ganzen  Fuss  in  allen  seinen  Stützpunkten, 
Ferse  und  Metatarsusköpfchen  fassen  und  ihn  in  die  Supinations- 
Stellung  hinüberheben.  Die  bei  den  Erwachsenen  mit  grossem 
Erfolg  verwendeten  Metalleinlagen  nach  Hoffa,  Whitmann  sind 
für  den  Kleinkinderfuss  zu  schwer,  die  Kinder  gewöhnen  sich 
in  Folge  der  grossen  Schuhschwere  eine  Gangart  an,  bei  welcher 
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sie  die  Unterschenkel  mit  jedem  Schritte  vorschleudern,   wie  bei 
!  einer  Quadricepsparese.     Celluloideinlagen  (Schanz)  sind,    wenn 

!  sie  dünn,  sehr  gebrechlich,  entsprechend  dick    sind  sie  zu  klobig 

[  für    den    Einderfuss.     Ich    Hess    bis    vor  Kurzem    immer  Schuhe 

I  anfertigen,  an  deren  Sohle  immer  eine  nach  dem  Gipsmodell  ge- 

schnittene Eorkeinlage  befestigt  wurde.    Dieselbe  reicht  bis  zu  den 
I  Metatarsuskopfchen,  wird  innen  erhöht  bis  zur  Ausgleichung  der 

Yalgusstellung,  aussen  ist  der  Eorkrand,  um  ein  Abrutschen  zu 
verhüten,  etwas  erhöht  und  ausserdem  das  seitliche  Oberleder  ver- 
stärkt. Seit  ich  jedoch  bei  Lange  (München)  die  für  diesen  Zweck 
ganz  ausgezeichnete Gurt-Stahldraht-Cellulold-Technik  kennenlernte. 
;  verwende  ich  insbesondere  in  der  poliklinischen  Praxis  ausschliesslich 

Einlagen,  die  nach  dieser  Methode  hergestellt  sind.  In  der  poli- 
klinischen Praxis  füllt  die  Herstellung  von  Einlagen  nach  dieser 
Methode  eine  empfindliche  Lücke  aus ;  alle  früheren  Behelfe  waren 
entweder  unzweckmässig  oder  zu  theuer.  Diese  Einlagen  sind 
jedoch  zweckentsprechend,  leicht,  widerstandsfähig,  schnell  her- 
ziistellen,  und  was  hier  besonders  in  Frage  kommt,  sehr  billig. 
Und  besonders  auch  aus  letzterem  Grunde  bedeutet  diese 
Technik  einen  bedeutenden  Fortschritt,  der  von  Jedem  gewürdigt 
wird,  der  sich  mit  der  schwierigen  Ausübung  der  orthopädischen 
Chirurgie  bei  der  poliklinischen  Armenpraxis  zu  befassen  hat,  und 
ergreife  ich  hier  freudig  die  Gelegenheit,  Herrn  Docenten  Lange 
meinen  Dank  für  die  freundliche  Unterweisung  auszusprechen, 
sowie  die  vielen  Dankesworte  der  Armenleute-Kinder  zu  über- 
mitteln, denen  dadurch  mit  einem  ihren  Mitteln  entsprechenden 
Kostenaufwand  geholfen  werden  konnte. 

Die    Anfertigungstechnik    dieser    Celluloidstahldrahteinlagen 
theilt  Lange    in    der  Münch.   med.  Wochenschr.,     1903,    7,   mit. 

Litteratur  an  gaben. 

1.  Haeter,  C,  Zur  Actiologie  der  Fasswurzelcontractaren.   111.  Der  Plattfuss. 

Arch.  f.  kÜD.  Chir.     1863. 

2.  Henke,  W.,    Die    Gontractaren    der   Fusswarzel.     Zeitscbr.  f.  rationelle 

Medicin.    3.  Keiho.    5.  Bd.     1859. 

3.  Derselbe,  Kritisches  über  Klump-  und' Plattfuss.     Prager  Yierteljahrsschr. 

1.  Bd.    32.  Jahrg.     1875. 

4.  Hoil,    M.,    Zur  Aetiologie    des    angeborenen    Plattfusses.     Arch.  f.  klin. 

Chir.    Bd.  25,  925.     1880. 

5.  Küster,  0.,    Ueber    die  Häufigkeit  des  angeborenen  Plattfusses.    Arch. 

f.  klin.  Chir.     1880.    Bd.  25,  396. 

6.  Volkmann,  R.,  Ueber  den  Plattfuss  kleiner  Kinder.     Centralbl.  f.  Chir. 

1881. 


760      Spitz j,  Ueber  Bau  and  Entwicklang  des  kindlichen  Fasses. 

7.  V.  Meyer,  H.,  Ursache  und  Mechanismus  der  Entstehung  des  erworbenen 

Plattfusses.    Jena  1883. 

8.  Lorenz,  A.,  Die  Lehre  vom  erworbenen  Plattfusse.    Stuttgart  1883. 

9.  Reismann,    Der    erworbene    Plattfuss.     Arch.    f.   kiin.  Chirurg.     Bd.  2. 

H.  3.     1869. 

10.  Derselbe,    Kritische  Betrachtungen    der   Lehre    von    der  Entstehung  des 

erworbenen  Plattfasses.    Arch.  f.  klin.  Chir.     Bd.  28,  895.     1883. 

11.  Albert,    Die   neuen  Untersuchungen    über  den  Plattfuss.    Wiener  med. 

Presse.     1884. 

12.  Y.  Meyer,  Die  Statik  und  Mechanik  des  menschlichen  Fusses.    Jena  1886. 

13.  Whitmann,  The  rational  treatment  of  flat-foot.    New  York  med.  Joum. 

1890.  p.  47. 

14.  Landerer,  Die  Behandlung  des  Plattfusses.     Münch.  med.  Wochenschr. 

1891,  4. 

15.  Boegler,    C,    Die    Entstehung    und   Verhütung   der   Fassabnormit&ten. 

München  1893. 

16.  Fick,  K.,  Ueber  die  Arbeitsleistung  der  auf  die  Fussgelenke  wirkenden 

Muskeln.     Würzburg  1893. 

17.  Beely,    Zur .  Mechanik    des  Stehens.     Arch.  f.  klin.  Chir.    Bd.  27.    457. 

18.  Derselbe,    Beitrag  zur  mechanischen  Behandlung  des  Plattfusses.     Arch. 

f.  klin.  Chir.     1893.    46. 

19.  Golebiewsky,  Ueber  die  Ausdehnungsfähigkeit  des  menschlichen  Fusses. 

Zeitschr.  f.  orthop.  Chir.     Bd.  3,  243.     1894. 

20.  Kennedy,  The  anatomy  of  flat-foot.     Glasgow  Joarn.     1894.     Sept. 

21.  Hoffa,    Zur  Aetiologie   und  Behandlung    des  Plattfusses.     Arch.  f.  klin. 

Chir.     Bd.  51,  1. 

22.  Eichewald,    Plattfuss   und  sein  Zusammenhang  mit  dem  Schweissfusse. 

Wien  1896. 

23.  Martin,    Traitemcnt    orthopedique    du   pied  plat  valgus.     Rev.  d^orthop. 

1895.    3. 

24.  Schulze,  Ferd.,    Eine  neue  Methode    zur  Behandlung    des  Plattfussei». 

Deutsche  med.  Wochenschr.     1895.    28. 

25.  Nicoladoni,    Der    Hammerzehenplattfuss.     Wiener  klin.  Wochenschrift. 

1895.  15. 

26.  Ghillini,    Pes  valgus   paralyticus    (Sehnentransplantation).     Zeitschr.   f. 

orthop.  Chir.     ßd.  4,  44.     1896. 

27.  Marunowsky,    Zur  Therapie    des    erworbenen    Plattfusses.     Zeitschr.  f. 

orthop.  Chir.     Bd.  4. 

28.  Lazarus,    Zur    Morphologie    des    Fassskelettes,     MorphoLog.   Jahrbuch. 

1896.  Bd.  24. 

29.  Ewald,  Die  Hebelwirkung  des  Fusses.    Arch.  f.  d.  gesammte  Physiologie. 

Bd.  59.     5,  6. 

30.  Lange,  F.,    Zur  Behandlung  des  Plattfusses.     Münch.  med.  Wochenschr. 

1897.  30. 

31.  Kirsch,  Zur  Plattfusstherapie.     Centralbl.  f.  Chir.     1896.    35. 

32.  Derselbe,    Die    Lehre    vom    Plattfuss.     Med.  Corresp.-BIatt  d.  württemb. 

Landesverb.     1896.     29. 


Spitz 7 ,  Ueber  Baa  uod  Entwickiaog  des  kindlichen  Fusses.        761 

83.  Lovett  und  Dane,    The  Affections    of   the    arch    of  the  foot  comroonly 
classified  as  flat-foot.     New  York  med.  Joara.     1896.     March. 

34.  liOvet,    The    mechanics    and    treatment    of  the  broken  down  foot.     New 

York  med.  Joarn.     1896.    June. 

35.  Riedin g er,    Die  Mechanik    des  Fussgewölbes.  als  Grandlage  der  Lehre 

von  den  Fassdeformitäten.     Centralbl.  f.  Chir.     1897,  15. 

36.  Schanz,  A.,  Ueber  Platt fussbesch werden,  Plattfussdiagnose  und  Plattfass- 

behandlung.    Zeitschr.  f.  orthop.  Chir.     1899.    VI,  496. 

37.  Dane,  J.,  Some  effects  upon  the  leg  of  pronation  of  the  foot.   Transactions 

of  the  Americ.  orthop.  aäsoc.     1897. 

38.  Derselbe,    Further    studies    upon    the    arch    of   tho    foot    in    iufancy  und 

childhood.     Transactions  of  the  Americ.  orthop.  Ass.     1898. 

39.  Hoffa,    Zur  Behandlung    des  P.  yalgus.     Mönch,  med.  Woch.     1900,  15. 

40.  Bade,  Ossiiication  des  menschlichen  Fussskelettes  nach  llöntgogrammen. 

Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Röntgenstrahlen.     Bd.  3.     H.  4. 

41.  Freiberg,    Herstellung    von    Fussabdrucken.     Zeitschr.    f.   orthop.  Chir. 

1901.  Bd.  9,  687. 

42.  Timmer,  H.,    Eine    neue  Methode,    Fussabdrücke   zu  machen.     Zeitschr. 

f.  orthop.  Chir.     1901.     Bd.  9,  143. 

43.  Seitz,  L.,  Die  vorderen  Stützpunkte  des  Fusses.    Zeitschr.  f.  orthop.  Chir. 

Bd.  8,  37.     1901. 

44.  Fontagne,  Andre,  Contribution  ä  retudo  du  piod  phit.    These.     Lyon. 

1900. 

45.  Franke,  Eine  neue  Methode  der  operativen  Behandlung  des  Plattfusses. 

Therapeut.  Monatshefte.     1901.    April. 

46.  Muskat,  Eine  neue  Methode,  Fussabdrücke  zu  machen.    Deutsche  med. 

Wochenschr.     1902,  25. 

47.  Loebel,  Plattfuss  und  Scoliose.    Zeitschr.  f.  orthop.  Chir.    1902.    10,689. 

48.  Nicoladoni,  Zur  Plattfusstherapie.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.    Bd.  63, 

1  u.  2. 

49.  Turner,  Eine  neue  Vorrichtung  zur  Beurtheilung  des  Pes  planus. 

50.  Nieny,  Ueber  den  Knick fass  und  seine  Messung.    Zeitschr.  f.  orthop.  Chir. 

1902.  Bd.  10,  661. 

51.  Herz,  Der  Bau  des  Negerfusses.     Münch.  med.  Woch.     1902,  34. 

52.  Bettmann,    Zur    Technik    der    Fusssohlcnabdrücke.     Centralbl.    f.  Chir. 

1902,  27. 

53.  Franke,  Zur  Aetiologie  und  Therapie  des  angeborenen  Plattfusses.    Arch. 

f.  klin.  Chir.     Bd.  64,  2. 

54.  Riedinger,  Die  klinische  Aetiologie  des  Plattfusses.    Zeitschr.  f.  orthop. 

Chir.     1903.    Bd.  11,  156. 

55.  Dane,  J.,  A  study  of  some  of  the  bones  and  joints  of  the  foot.     Trans- 

actions of  the  Americ.  orthop.  Ass.     1900. 

56.  Derselbe,  A  study  of  flat  foot.    Boston  med.  and  surg.  Journ.    1892.    Octob. 

57.  Joachimsthal,  Ueber  selbstregulatorische  Vorgänge  am  Muskel.  Zeitschr. 

f.  orthop.  Chir.     1896.    Bd.  4,  169. 

58.  Kirmisson,    Traite    des    maladies    chirurgicales    d^origine    congcnitale. 

Paris  1898. 

59.  Hoffa,  Lehrbuch  der  orthopädischen  Chirurgie.    4.  Aufl.    1902.    Stuttgart. 


762      Spitzy,  lieber  Bau  und  Entwicklang  des  kindlichen  Fasses. 

60.  Bradford  and  Loyett,    Treatise  on  orthopedic  sargery  second  edition 

New  York  1899.      . 

61.  König,  Lehrbach  der  spociellen  Chirargie.    3.  Bd.    7.  Aufl.    1900.    Berlin. 

62.  Derselbe,   Handbuch   der  practischen  Chirurgie.    4.  Bd.    Stuttgart  1901. 

63.  Rambaud  und  Renault,   Origine    et   development  des  os.    Paris  1864. 

64.  Lange,  Neue  Plattfusseinlagen  aus  Celluloid- Stahldraht.     M&nch.    med. 

Woch.     1903,  7.. 


Von  der  älteren  Litteratur  über  den  Plattfuss  sind  nur  die  Arbeiten 
hier  aufgenommen,  die  zur  vorliegenden  Studie  in  unmittelbarer  Boziehang 
stehen.  Ein  ausführliches  Litteraturverzeichniss  über  diesen  Gegenstand  too 
1755 — 1891  ist  der  Arbeit  J.  Dane,  A  study  of  flat-foot,  Boston  med.  and 
surg.  Journ.,  October  1902,  beigefügt.  Von  1893  an  sind  obige  Litteratar- 
angaben  möglichst  umfassend. 
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Der  Plattfuss  des  Kindes.') 

Von 
PAUL  SELTER-Solingen. 

Wenn  ich  es  wage,  Ihnen  am  heutigen  Tage  meine  Be- 
obachtungen und  Studien  über  den  kindlichen  Plattfuss  mit- 
zuteilen, so  geschieht  das  nicht,  weil  ich  glaube,  dieser  Versammlung 
viel  Neues  und  bisher  Unbekanntes  mitzubringen  —  ist  doch  nach 
Albert's  (1)  Ausspruch  im  Jahre  1883  die  „Lehre  vom  Platt- 
fuss" durch  Lorenz'  (2)  gleichnamige  Arbeit  als  abgeschlossen 
zu  betrachten,  eine  Behauptung  allerdings,  die  durch  zahlreiche 
spätere  Arbeiten  Hoffa's,  Beely's,  Schanz'  und  anderer 
grundlich  widerlegt  worden  ist,  sondern  es  geschieht,  weil  in 
dieser  zahlreichen  Litteratur  der  Plattfuss  des  Kindes  fast  gar 
keine  Erwähnung  findet,  während  er  doch  in  anatomischer, 
physiologischer,  diagnostischer  und  therapeutischer  Hinsicht,  wie 
das  Kind  in  der  Heilkunde  überhaupt,  eine  Sonderstellung  ein- 
nimmt.   Er  scheint  somit  dem  Pädiater  weniger  bekannt  zu  sein. 

Meusel's  (3)  Arbeit  in  Gerhardt's  Handbuch  behandelt 
zum  grössten  Teile  den  juvenilen,  nicht  den  infantilen  Plattfuss. 
Auch  Karewski  (4)  bietet  in  seinem  Lehrbuch  ein  nicht  völlig 
zutreffendes  Bild  des  kindlichen  Plattfusses.  Weitere  Arbeiten 
habe  ich  in  der  pädiatrischen  Litteratur  nicht  finden  können. 
Und  wenn  ich  nun  auch  die  Schanz'sche  Ansicht  (5)  als  richtig 
anerkenne,  dass  der  Plattfuss  in  jedem  Lebensalter  entstehen 
kann,  so  sind  zu  keiner  Lebenszeit,  wie  wir  gleich  sehen  werden, 
die  anatomisch-physiologischen  Bedingungen  für  die  Entstehung 
des  Plattfusses  so  günstige,  wie  im  kindlichen  Alter.  Gerade  hier 
also  muss  der  Plattfuss  am  häufigsten  sein,  und  es  wäre  zu  ver- 
wundern,   dass    er    nicht  mehr  Beobachtung  gefunden,  wenn  das 


^)  Vortrag,  geh.    in    d.    9.  Sitzung  der  Niederrhein.-westphil.  Kinder- 
ärzte zu  Düsseldorf  am  1.  6.  1902. 
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nicht  erklärt  würde  durch  die  Mangelhaftigkeit  der  kindlichen 
Auffassung  und  Angaben  über  Plattf ussbeschwerden ,  durch  die 
Thatsache,  dass  der  kindliche  Plattf uss  fast  nie  stationär  wird 
und  endlich  dadurch,  dass  er  hohe  Grade  erst  im  Alter  der 
Pubertätsentwicklung  oder  kurz  vorher,  bei  Beginn  einer  stehenden 
Lebensweise,  erreicht.  Ich  kann  mich  deshalb  der  Ho ffa' sehen 
Angabe  (10),  dass  der  Plattf  uss  im  Alter  von  16—20  Jahren 
die  grösste  Frequenz  erreicht,  nur  insofern  anschliessen ,  als  es 
sich  um  den  stationären,  vollen  twickelten  Plattf  uss  handelt,  und 
möchte  hinzufügen,  dass  auch  dessen  Beginn  vielfach  in  den 
Kinderjahren  zu  suchen  ist,  wie  ich  mich  aus  einer  Anzahl  meiner 
Krankengeschichten  überzeugen  konnte.  Diese  Ansicht  findet  ihre 
Bestätigung  in  der  Mitteilung  Kar e^wski 's,  dass  die  in  der  Kind- 
heit erworbenen  Plattfüsse  erst  nach  der  Pubertät,  d.  h.  also  wenn 
die  professionellen  Schädlichkeiten  hinzutreten,  Symptome  machen. 
Dagegen  stimme  ich  mit  Hof  fa  völlig  überein,  dass  der  Plattf  uss 
meist  doppelseitig.  Doch  beobachtete  ich  häufig,  dass  ein  Fuss 
sich  zum  Plattfuss  entwickelte  und  der  andere  erst  später  nach- 
folojte. 

Bevor  wir  in  die  Betrachtung  der  anatomischen  Eigentüm- 
lichkeitendes kindlichenPlattfusses  eintreten,  erübrigt,  zu  definieren, 
was  wir  unter  Plattfuss,  speziell  kindlichem  Plattfuss  verstehen. 
Es  stehen  sich  hier  zwei  Anschauungen  gegenüber.  Die  ältere 
Lorenz 'sehe  Theorie  (2)  nimmt  an,  dass  der  Fuss  aus  2  Gewölbe- 
bogen bestehe,  dem  äusseren,  fest  und  einfach  gegliedert:  aus 
Calcaneus,  Cuboid  und  den  2  letzten  Metatarsi,  und  dem  inneren 
Gewölbebogen,  der  vorne  mit  den  3  inneren  Metartarsi  auf- 
ruhend, aus  diesen,  den  Keilbeinen,  dem  Naviculare  und  Talus 
bestehend,  mit  letzterem  auf  dem  äusseren  Fussbogen  lastet.  Der 
Plattfuss  soll  nun  nach  Lorenz  so  entstehen,  dass  infolge 
dauernder  übermässiger  Belastung  das  äussere  Fussgewölbe  ein- 
sinkt und  nun  der  innere  Gewölbebogen  von  dem  äusseren  teil- 
weise hinabgleitet.  Der  Fuss  wird  dadurch  abgeflacht,  sodann 
proniert,  und  als  weitere  Veränderung  folgt  endlich  durch  Fort- 
pflanzung des  Verschiebens  der  Knochen  die  Abduktion  des 
Vorderfusses  und  die  Dorsalflexion  durch  Gegendruck  am  Fuss- 
boden  (Pes  planus).  Diese  Entstehungsart  wird  von  Beely  (6) 
und  nach  ihm  von  andern  bestritten.  Nach  ihnen  besteht  das 
Fussgewölbe  nur  aus  einem  mittleren  Bogen,  bestehend  aus 
Calcaneus,  Cuboid,  den  3  Cuneiforme  und  dem  3.  Metatarsus  und 
allenfalls  dem  2.  Metatarsus.     Der  4.  und  5.  Metatarsus   spielen 
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nach  ihm,  ebenso  wie  die  Grosszehe  und  die  daran  anschliessenden 
Fusswurzelknochen,  nur  die  Rolle  seitlicher  Stützen  und  Streben. 

Der  Plattfuss  entsteht  nur  nach  ihnen  dann,  wenn  das 
Schwergewicht  bei  längerer  übermässiger  Belastung  des  Fusses 
(z.  B.  beim  Stehen  des  noch  muskelschwachen  Bäckerlehrlings 
mit  nach  auswärts  gestellten  Füssen)  ausserhalb  des  von  den 
beiden  Fersenbeinhöckern  und  dem  3.  Metatarsusköpfchen  ge- 
bildeten Dreiecks  fällt.  Der  Fuss  wird  dann  nach  innen  rotiert 
(proniert).  Die  Abflachung  des  Fussgewölbes  ist  erst  sekundär 
ebenso  wie  die  Abduktion  und  Dorsalflektion  des  Vorderfusses 
(Pes  pronatus  sive  valgus). 

Welche  von  beiden  Entstehungsarten  die  wahre  ist,  wage 
ich  nicht  zu  entscheiden. 

Für  den  Pes  planus  sive  adolescentium,  wie  ihn  einer  der 
Verfechter  dieser  Theorie  mit  Recht  nennt,  glaube  ich  die 
Beely'sche  Theorie  als  genügend  durch  fak- 
tisches Beweismaterial  gestützt  ansehen  zu 
müssen.  Auf  welche  Entstehungsweise  aber  der 
kindliche  Plattfuss  zurückzuführen  ist,  ist  prak- 
tisch auch  völlig  gleichgültig,  und  ich  pflichte 
Schanz  bei,  wenn  er  vor  3  Jahren  noch  da- 
rüber klagt,  dass  den  theoretischen  Erörterungen 
über  den  Plattfuss  ein  grosser  Raum  in  den 
Lehrbüchern  bewilligt  werde,  der  Diagnose  und 
Therapie  aber  nur  wenige  Zeilen.  Ich  habe 
beide  Formen  entstehen  sehen,  den  Pes  planus 
sowohl,  wie   den  Pes  valgus,    bei  längerem  Be-  „. 

stehen  ohne  Behandlung,  aber  immer  eine 
Form  aus  der  andern  folgend  oder  zu  gleicher  Zeit  entstehend. 
Es  kommen  beim  Kinde  aber  auch  ausgebildete  Pedes  plani  bei 
gleichzeitiger  Varusstellung  des  Fussgelenkes  vor.  Ich  gestatte 
mir,  Ihnen  in  Fig.  1  den  Fussabdruck  eines  Plattfusses  zu  zeigen, 
der  von  einem  leicht  rachitischen,  3jährigen  Kinde  mit  gleich- 
zeitiger Varusstellung  des  Fussgelenkes  stammt. 

Die  Behauptung  Hüter 's,  dass  der  Fuss  des  Neugeborenen 
stets  ein  platter  sei,  das  Fussgewölbe  sich  erst  extrauterin  bilde, 
hat  ihre  Widerlegung  schon  vielfach  gefunden.  Küstner  fand 
bei  150  neugeborenen  Kindern,  also  300  Füssen,  nur  15 mal 
Plattfuss.  Auch  Dane  behauptet  ebenfalls  das  Gegenteil.  Das 
Fussgewölbe  ist  nach  ihm  bei  normalen  Neugeborenen  vorhanden, 
beginnt    mit    etwa     IV/j    Jahren    sich    abzuflachen    und    bis    zum 
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3.  Jahre  sich  wieder  aufzurichten.  Ich  muss  gestehen,  den  ange- 
borenen Plattfuss  noch  viel  seltener  gesehen  zu  haben  als  Küstner, 
seit  1897  nur  4 mal,  wie  das  ja  auch  anderweitigen  Erfahrungen 
entspricht:  Z.  B.  fand  Bessel-jEIagen  unter  13  668  in  der  Berliner 
OharitÄ  geborenen  Kindern  an  Fussdeformitäten  1,1  ^/oo,  darunter 
an  Plattfüssen  noch  nicht  0,25  %o-  A.lso  der  Fuss  des  neu- 
geborenen Kindes  ist  in  der  Regel  schön  gewölbt;  er  steht  auch 
nicht  in  Valgusstellung,  weit  eher  noch  in  Varusstellung,  wie  das 
ja  auch  der  foetalen  Entwickung  oder  in  diesem  Falle  der  Auf- 
wickelung des  Fusses  entspricht  und  wie  wir  uns  bei  dem  kleinen 
Kinde  noch  an  der  Bequemlichkeit,  mit  der  es  seine  beiden  Fuss- 
«ohlen  aneinander  patschen,  also  in  Adduktions-  und  Supinations- 
stellung  bringen  kann,  überzeugen  können;  eine  Stellung,  die  dem 
Menschen  in  späteren  Lebensjahren,  je  älter,  je  mehr  unmöglich  ist 

Natürlich,  ist  die  Wölbung  des  Fusses  und  seine  Stellung 
2um  Unterschenkel,  überhaupt  sein  Bau  individuell  verschieden, 
beim  einen  graciler,  beim  andern  derber,  die  Wölbung  hier  flacher, 
<iort  höher.  Ueberall  aber  (abgesehen  von  jenen  wenigen  patho- 
logischen Ausnahmen)  i^  der  Fuss  des  kleinen,  noch  nicht 
stehenden  Kindes  gewölbt  und  nicht  proniert.  Auch  von  den 
viel  erwähnten,  einzelnen  Rassen  eigentümlichen,  angeborenen 
Plattfüssen  habe  ich  mich  nicht  überzeugen  können.  Von 
32  jüdischen  Kindfern  des  9. — 12.  Monates  hatte  nur  ein  Kind 
Plattfuss,  aber  die  Wölbung  des  Fusses  war  bei  allen  andern 
vorhanden,  die  Stellung  des  Fussknochen  zueinander  die  normale, 
wenn  auch  das  Gewölbe  flacher  erschien.*)  —  Ich  will  hier  gleich 
einschalten,  dass  ich  mich  bei  der  Untersuchung  des  Fusses 
^auch  bei  den  vorerwähnten  jüdischen  Kindern)  vielfach  auch 
der  Lovet'schen  Methode  (7)  bediene,  der  die  Patienten  auf 
einen  Glastisch  treten  lässt  und  die  Fusssohle  von  unten  her 
betrachtet,  wobei  man  über  die  Art  der  Belastung  Aufschlüsse 
'erhält. 

Dagegen  unterscheidet  sich  der  Fuss  des  Kindes  von  dem 
des  Erwachsenen,  wie  ich  mich  an  zahlreichen  Messungen  über- 
zeugt habe,  in  anderen  Punkten  seiner  Form.  Der  ganze  Fuss 
ist  im  Verhältnis  zu  seiner  Länge  breiter  (^/i),  wie  beim  Er- 
wachsenen (durchschnittlich  */i).  Im  Fersenteile  ist  der  kindliche 
Fuss    (entgegen   der   üblichen   Schuhform)    schmaler,    als    in    der 


0  Auch    der   Negerplattfnss    scheint    neueren    Beobachtungen    zufolge 
<(Dtsch.  med.  Wochenschrift  1902)  nicht  zu  existieren. 
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Oegend  der  Metatarsalköpfchen,  wo  derselbe  oft  doppelt  so  breit 
ist.  Es  fehlen  weiter  dem  Kinde,  wenn  es  zu  stehen  und  zu 
laufen  beginnt,  am  Ende  des  ersten,  Anfang  des  zweiten  Lebens- 
jahres in  dem  am  medialen  Fussende  gelegenen  Fusswurzelknochen, 
dem  Naviculare  und  den  Ossa  cuneiformia,  die  Knochenkerne; 
ja  das  Naviculare  beginnt  unter  Umständen  erst  im  6.  Lebens- 
jahre zu  verknöchern  (Hencke  [8]). 

Noch  etwas  weiteres  ist  für  die  Entstehung  des  kindlichen 
Plattfusses  wichtig,  nämlich  die  grössere  Ausgiebigkeit  der  Be- 
wegungen, namentlich  in  den  beiden  grossen  Fussgelenken.  Im 
Sprunggelenk  zeigt  sich  nämlich  beim  Kinde  mit  zunehmendem 
Alter  eine  Einbusse  der  Beweglichkeit  an  der  Seite  der  Dorsal- 
flexion und  infolgedessen  deutliche  Spuren  von  Verödung  eines 
Teiles  des  Gelenkes,  am  vorderen  Rande  desselben. 

Noch  bedeutender  ist  aber  mit  zunehmender  Entwickelung 
^ie  Verminderung  des  Bewegungsspielraumes  und  der  Gelenk- 
flächen in  dem  sogenannten  zweiten  Fussgelenke,  den  Gelenken 
zwischen  Talus  und  dem  übrigen  Fusse  (der  Hauptsache  nach 
also  im  Chopart'schen  Gelenke)  die  ihren  Ausdruck  findet  in  einer 
verminderten  Adduktions-  und  Supinationsfahigkeit  des  Fusses 
^encke);  und  endlich  fehlen  dem  Kinde  noch  die  sogenannten 
Hemmungsflächen,  d.  h.  also  diejenigen  Gebilde,  über  die  hinaus 
«die  Gelenkenden  der  Knochen  gegeneinander  nicht  hinweggleiten 
können.  Auch  diese  entstehen  erst  bei  zunehmendem  Gebrauch 
und  zunehmender  Ossifikation  der  entsprechenden  Knochen. 

Anatomisch  so  ausgerüstet  beginnt  das  Kind  zu  stehen,  zu 
gehen.  Vergegenwärtigen  wir  uns  einmal,  wie  das  Kind  das 
macht.  Da  es  einer  breiteren  Unterstützung  für  seinen  Körper 
bedarf,  so  geht  das  kleine  Kind  weit  breitspuriger,  als  das  ältere 
oder  der  Erwachsene.  Die  Spreiz  weite  der  Beine  ist  eine  viel 
grössere.  Dabei  wird  die  Fussspitze  nicht  nach  auswärts  gesetzt, 
d.  h.  die  Fussspur  bildet  zur  Direktionslinie,  in  der  das  Kind 
geht,  entweder  keinen  Winkel  oder  meist  einen  nach  hinten 
offenen  Winkel  [vergl.  auch  Vierordt(91)].  Diese  Einwärtsdrehung 
des  Fusses  erfolgt  zum  Teil  im  Hüftgelenk,  zum  grösseren  und 
wichtigeren  Teile  aber  im  adduktionsfähigeren  Chopart'schen 
Gelenke  und  sogar  im  Metatarsophalangealgelenke.  Hier  spreizt 
das  Kind  oft,  ich  möchte  sagen,  in  atavistischer  Weise,  wie  der 
Affe,  die  Grosszehe  ab  und  presst  sie  wie  zum  Festhalten  an 
den  Boden.  An  den  Trittspuren  (Fig.  2  a,  b,  c)  können  Sie  sich 
von  der  Adduktionsstellung  der  Zehe  bei  zwei  laufenden  Kindern 
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(1 — P/2  Jahren)  überzeugen.  Bei  diesem  Stehen  und  Gehen 
flacht  sich  das  Fussgewölbe  ab  und  zwar,  weil  die  Knochen  gerade 
am  inneren  Rande  noch  wenig  starr  sind,  je  jünger  das  Kind  ist, 
desto  mehr.  Die  Trittspur  wird  also  immer  eine  Vollspur  sein. 
Dennoch  ist  man  aber  nicht  berechtigt,  auf  Plattfuss  zu  schliessen; 
die  Haut  des  Fusses  berührt  zumal  bei  fetten  Kindern  wohl 
überall  den  Fussboden,  nach  der  Lovek'schen  Methode  betrachtet, 
aber  ruht    der  Schwerpunkt   des  Körpers    auf    dem  Aussenrande 

des  Fusses,  kommt  jedenfalls  nicht 
über  die  Mitte  hinaus.  Bei  mageren 
Kindern  bekommen  Sie  aber  selbst 
keine  volle  Spur  mehr.  Das  Kind 
schützt  sich  eben  durch  die  Adduk- 
tionsstellung  des  Vorderfusses  vor 
einem  völligen  Einsinken  des  innern 
Fussgewölbes  und  vor  allem  vor 
einer  Pronations-  (Valgusstellung) 
des  Fusses. 

Anders   aber  wird    die   Sache, 
wenn    irgend    welche      schädigende 

mm 


Fig.  2  b. 


Fig.  2c. 


Einflüsse  den  Fuss  oder  seine  Muskulatur  trefl*en.  Schon  der 
normale  Fuss,  mit  einem  modernen,  schmalen,  spitzen  Schuh  be- 
kleidet, kann  die  Adduktion  im  Chopart'schen  und  Zehengrun d» 
gelenk  nicht  ausführen.  Der  Fuss  entbehrt  seines  natürlichen 
Haltes,  weil  die  innere  seitliche  Strebe  (die  adduzierte  grosse 
Zehe)  nicht  funktionieren  kann.  Dauert  der  Schaden  fort,  ist  die 
Muskulatur  nicht  kräftig  genug,  so  sinkt  das  innere  Fussgewölbe 
ein,  zumal  es  nicht  durchaus  knöchern  ist,  oder  der  Fuss  stellt 
sich  in  Vagusstellung.    So  kann  schon  beim  normalen,  nicht  ganz 
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widerstandsfähigen  Kinde  Plattfussstellung  eintreten.  Erst  recht 
aber  ist  das  der  Fall,  wenn  irgendwelche  Erkrankung  oder  mangel- 
hafte Pflege  den  Muskel-  und  B&nderapparat  des  Fusses  geschwächt 
haben.  Ich  will  mich  nicht  in  eine  genaue  EröHerong  der 
Kontroversen  einlassen,  die  auf  einer  Seite  eine  Erschlaffung  der 
Haltemuskulatur  des  Fussgewölbes,  besonders  des  Tibialis  posticus 
als  Ursache  des  Plattfusses  ansehen  [Hüter  (11),  Lowett  (1.  c), 
Dane  (12)],  auf  der  andern  Seite  eine  krankhafte  Schwäche  des 
Bänderapparates  anschuldigen  (Lorenz)  und  auf  der  dritten 
Seite  die  abnorme  Weichheit  des  Knochens  anschlagen  [Hoffa(l.  c.)] 
Nun  hat  man  aber  die  Rachitis  besonders  als  ursächlich  für  den 
kindlichen  Plattfuss  herangezogen  und  die  bis  zum  7.  Lebens- 
jahre entstehenden  Plattfüsse  sämtlich  als  rachitisch  bezeichnet 
Karewski  (1.  c.)  hat  hiergegen  schon  Front  gemacht,  und  das  mit 
Kecht.  Man  findet  eine  ganze  Anzahl  Kinder  im  1.  und  2.  Lebens- 
jahre ohne  irgend  welche  Zeichen  von  Rachitis,  aber  mit  enorm 
lockeren  Fussgelenken  und  schwacher  Muskulatur,  die  beim  Laufen 
alsbald  den  Pes  valgus  bekommen  und  wieder  andere,  die  den 
Pes  planus  erwerben.  Dagegen  habe  ich  eine  Form  yon  Platt- 
fuss nur  bei  rhachitischen  Kindern  mit  Yarusstellung  oder  Säbel- 
scheidenform der  Tibia  gesehen,  nämlich  den  reinen  Pes  planus 
ohne  Valgusstellung,  wie  vorhin  bereits  erwähnt.  Wenn  wir  da- 
neben die  Untersuchung  Stone's  (13)  betrachten,  der  einen  Unter- 
schenkel mit  Fuss  von  der  Leiche  entnahm,  in  der  Richtung  des 
Körpergewichtes  belastete  und  dabei  eine  Abflachung  und  Um- 
knickung  des  Fusses  erzielte,  durch  Anziehen  einer  oder  mehrerer 
Sehnen  der  Fussmuskulatur  eine  Hebung  des  inneren  Fussrandes, 
eine  Wiederherstellung  des  Fussgewölbes  u.  s.  w.  bewirken 
konnte,  so  werden  wir  verstehen  können,  warum  je  nachdem, 
welche  Fussgelenke  besonders  locker,  welche  Muskeln  besonders 
schwach,  je  nachdem  auch  Pes  planus  oder  Pes  valgus  entstehen, 
immer  natürlich  unter  dem  Gesichtspunkte,  dass  die  eine  Stellungs- 
anomalie die  andere  bedingen  kann. 

Von  pathologischen  Veränderungen  der  Knochen  und  Ge- 
lenke, wie  wir  sie  beim  Plattfüsse  des  Erwachsenen  oder  Jünglings 
beobachten,  finden  wir  beim  Kinde  naturgemäss  viel  weniger, 
weil,  wie  schon  mehrfach  erwähnt,  der  Plattfuss  des  Kindes  in 
den  einzelnen  Teilen  beweglich  bleibt,  im  Ruhezustande  wieder 
in  die  Norm  zurücksinkt;  erst  die  professionellen  Schädlichkeiten 
fixieren  die  pathologische  Stellung  (Karewski),  Nichtsdestoweniger 
werden  wir  bei  länger  bestehendem  Plattfüsse  die  Verkleinerung 
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der  Knochen  am  lateralen  Fussrande,  die  Veränderung  der  Ge- 
lenke,  zumal  des  talotarsalen  auch  beim  Kinde  finden. 

Nun,  meine  Herren  Kollegen,  habe  ich  Sie  trotz  aller  Be- 
schränkung, die  ich  mir  auferlegt,  schon  so  lange  mit  grauer 
Theorie  gefüttert.     Sie  verlangen  jetzt  etwas  Praktisches. 

Wie  sieht  ein  Plattfuss  aus?  Woran  erkennen  wir  ihn  früh- 
zeitig? 

Den  ausgebildeten  Valgus,  den  ausgebildeten  Planus  zu  er- 
kennen, ist  nicht  schwer. 

Sehen  wir  uns  aber  einmal  ein  solch  ausgeprägtes  Krank- 
heitsbild an,  um  dessen  ersten  Beginn  besser  verfolgen  zu 
können. 

Da  werden  Sie  zum  so  und  so  vielten  Male  zu  dem  2*/4Jfthrigen  H.  T. 
gerufen.  Im  ersten  Lebensjahre  hat  der,  von  einem  tuberkulösen  Vater 
stammende  Junge  sich  schlecht  entwickelt,  vielfach  Darmkatarrh  gehabt. 
Mit  einem  Jahr  ist  er  klein,  mager,  blass  mit  schlaffer  Muskulatur,  hat 
aber  keinerlei  Auftreibuogen  au  den  Knorpelknochengrenzen.  Doch  sind 
seine  Gelenke  alle  lose  und  locker.  Im  nächsten  Jahre  leidet  er  an  h&ufig 
vorkommenden  katarrhalischen  Erkrankungen  der  Luftwege,  die  seine  Ent- 
wicklung immer  wieder  hemmen.  Da  endlich 
mit  2^4  Jahren  will  er  auf  seine  dünnen 
Beinchen.  Nun  sieht  die  Mutter,  durch  ihren 
früheren  Unterricht  über  das  Laufen  der 
Kinder  gewitzigt,  dass  er  lose  Enkel  hat, 
wie  die  Fussgelenke  stets  nach  innen  um- 
kippen. Deshalb  werden  Sie  gerufen.  Sie 
finden,  wie  nach  dem,  was  Sie  vorher  mit 
erlebten,  zu  erwarten :  das  magere,  lange, 
blasse  Kind  mit  schlaffer  Muskulatur,  gracilem 
Knochenbau,  ohne  jegliche  Spur  von  Rhachitis, 
mit  lockeren  Gelenken,  zumal  des  Fusses,  die 
sich  in  ausgiebigster  Weise  weit  über  das 
Pig,  3,  gewöhnliche  Maass    bewegen    lassen.     Freudig 

will  das  Kind  auf  seine  Fässchen,  es  versucht 
auch  zu  gehen,  aber  dabei  tritt  es  mit  dem  medialen  Rande  des  Fusses  auf, 
der  Aussenrand  berührt  den  Boden  nicht,  der  Fuss  wird  dabei  nach  aussen  abdu- 
ciert,  das  Fussgewölbe  üacht  sich  völlig  ab.  Das  Naviculare  berührt  den  Boden 
an  einer  Stelle,  die  über  die  Grosszehenfersenlinie  hinausragt.  Der  Fuss  er- 
scheint auf  dem  Dorsum  platt,  verbreitert,  der  mediane  Rand  verlängert  (2  cm 
gegen  die  Ruhelage  länger).  Bei  manchen  Schrittchen  scheint  es,  als  wolle  selbst 
der  innere  Knöchel  am  Fusse  vorbei  schiessen  und  den  Boden  berühren. 
Wohl  bemüht  es  sich  durch  Abspreitzen  der  Grosszehe  und  Anpressen  der- 
selben an  den  Boden  Halt  zu  gewinnen,  aber  bald  lässt  es  davon  ab,  er- 
müdet, wird  ärgerlich  und  verdriesslich,  verlangt  auf  den  Schoss  der  Mutter 
und  klagt  über  seine  Beinchen.  Sie  sehen  in  Fig.  3  die  Fussspur  des 
Kindes,  von  dem  obige  Krankengeschichte  des  Pes  valgus. 
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Nehmen    wir  die  Krankengeschichte  eines  leichteren  Falles. 

£r  war  sonst  ein  munterer,  gesunder  Junge.  Im  ersten  Lebensjahre 
litt  er  zwar  an  einige  Monate  dauerndem  Darmkatarrh,  mit  14  Monaten  be- 
gann er  zu  laufen  und  ging  seinen  Spielen  im  Hause  und  Garten  mit  echt 
kindlichem  Eifer  von  früh  bis  spät  nach,  entwickelte  sich  dabei  wie  das 
-einzige  Söhnchen  gut  situierter  Eitero  sich  nur  entwickeln  kann.  Als  der 
Vater  ihn  mit  4—5  Jahren  zu  Spaziergängen  mitnehmen  will,  fällt  es  auf, 
dass  der  Junge  bald  über  Müdigkeit  klagt.  Nach  dem  Nachhausekommen 
thun  ihm  die  Füsse  weh  (Fussrücken).  Man  lässt  ihn  zu  Hause,  nimmt  ihn 
nach  einiger  Zeit  wieder  mit,  um  wieder  dieselben  Klagen  zu  hören. 
Endlich  wird  der  Arzt  geholt.  Der  Befund  ist  sehr  gering;  ein  ganz  leichtes 
^enu  valgum,  wie  es  als  pathologisch  nicht  angesehen  werden  kann.     Auch 
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Fig.  4. 


Fig.  5. 


•der  Fuss  steht  vielleicht  etwas  in  Yalgusstellung,  sowie  das  gesunde  Kind 
ihn  häufig  stellt.  Die  Trittspur  ergiebt  durchaus  nichts  Krankhaftes.  Das 
Lovett'sche  Glasbild  (wovon  hier  eine  Zeichnung, Fig.  4)  zeigt  wohl  einen  ver- 
breiterten Fuss,  aber  giebt  auch  keinen  sicheren  Anhalt.  Der  Schuh  des' 
Kindes  ist  modern,  spitz  und  schmal,  an  der  medianen  Seite  abgelaufen.  Der 
Schuh  ruht  hauptsächlich  auf  derInnenkante(Fig.aderSchuhabbildungenS.775), 
man  könnte  ans  ihm  allein  die  Diagnose  schon  stellen.  Aber  ich  Hess  den 
Jungen  eine  Stunde  mit  dem  Vater  spazieren  gehen,  und  siehe,  je  mehr  er 
ging,  desto  mehr  setzte  er  den  Fuss  nach  aussen.  Nunmehr  untersucht, 
steht  er  in  schöner  Valgusstellung  und  abduziertem  Fusse,  die  Kniee  leicht 
gebeugt.  Geeignetes  Schuhwerk  (Plattfussschuhe)  lassen  die  Beschwerden 
alsbald  zum  Schwinden  bringen  und  machen  den  Jungen  zum  guten  Fuss- 
gänger,  ja  ich  hoffe,  ihn  auch  recht  bald  ohne  Plattfussschuhe  laufen  lassen 
zu  können. 

Aber,  meine  Herren,  Sie  werden  auch  leichtere  Fälle  finden, 
bei    denen    Ihnen   jedes    objektive    Symptom    fehlt    und    nur  die 
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leichte  Ermüdbarkeit,  das  schlechte  und  ungeschickte  Laufen  und 
die  Klagen  über  Schmerzen  an  allen  möglichen,  nicht  nur  typischen 
Stellen,  wie  Schanz  gezeigt  hat,  sowie  die  damit  verbundene  ge- 
mütliche Missstimmung  auf  den  Fuss  hindeuten  und  die  an- 
gewandte Therapie  mittelst  Plattfussschuhen  Ihre  Vermutung  be- 
stätigt. —  Selbstverständlich  wird  es  auch  alle  möglichen  Ab- 
stufungen zwischen  den  ganz  leichten,  fast  ohne  objektive 
Symptome,  und  den  schwersten  Fällen  geben.  Ich  lasse  einige 
Trittspuren  mit  Schuh  (Fig.  5)  noch  folgen,  desgleichen  ein  paar 
Schuhe  von  einem  Kinde  mit  einem  normalen,  an  der  Aussen- 
Seite  den  Schuh  abtretenden  Fusse  und  einem  die  Innenkante  ab- 
tretenden (b)  leichten  Yalgus  (also  ungleichzeitige  Erkrankung  an 
Plattfuss). 

Betrachten  wir  uns  einmal  den  Pes  planus  auch  an  zwei 
Krankengeschichten.     Zuerst  die  schwerere  Form: 

Ein  Flaschenkind  (P.  M.),  das  sich  nach  Angabe  des  Vaters  gat  ent- 
wickelt hat  (die  Mntter  ist  tot),  will  mit  18  Monaten  noch  nicht  laufen,, 
weshalb  ich  konsaltiert  wnrde.  Es  finden  sich  die  charakteristischen  Zeichen 
einer  ziemlich  schweren  Rachitis  ohne  starke  Knochenverkrfimmongen  mit 
ziemlich  kräftiger  Maskulatur.  Die  antirachitische  Behandlung  wird  an- 
geblich von  dem  Vater  befolgt,  doch  sehe  ich  das  Kind  nach  5  Monaten  erst 
wieder.  Das  Kind  will  jetzt  laufen,  doch  kann  es  sieh  seiner  inzwischen 
entstandenen  Verkrümmungen  wegen  nur  mühsam  bewegen.  Abgesehen  Ton 
Verbiegangen  an  anderen  Knochen  stehen  beide  Beine  in  Varnsstellnng. 
Beide  Unterschenkel  sind  im  unteren  Drittel  säbelscheidenartig  nach  Ton> 
geknickt.  Die  Kniee  werden  beim  Stehen  leicht  gebeugt  gehalten.  Der 
ganze  Fuss  ruht  beim  Stehen  breit  und  plump  auf  dem  Boden,  ist  auf  Dorsam 
und  Planta  YöUig  flach  und  breit,  dementsprechend  die  Trittspur.  Im 
Talocruralgelenk  etwas  Dorsalflexion.  Die  Ferse  springt  stark  nach  hinten 
vor,  die  Achillessehne  ist  gespannt.  Das  Naviculare  berührt  den  Boden.  Geht 
das  Kind,  so  sind  die  Schritte  plump  und  ungeschickt.  Von  Abwickeln  des 
Fnsses  ist  keine  Rede,  er  patscht  mit  der  ganzen  Sohle  auf  und  hebt  sie  zu- 
'  gleich.  Aber  keine  Aussendrehung  (Abduktioo)  der  Fussspitze  ist  yorhandenr 
auch  keine  Valgusstellung  des  Fusses.  Geeignete  Fnsspflege  und  Bekleidung 
haben  in  nunmehr  einem  Jahre  eine  weitgehende  Besserung  hervorgerufen, 
wie  Ihnen  das  nächste  Fussbild  zeigt  (Fig.  6). 

Das  nächste  Beispiel  war  schon  bei  der  Geburt  ein  grosses,, 
schweres  Kind,  mit  einem  Jahr  wog  es  12  kg.  Es  lernte  erst  mit  18  Monaten 
laufen.  Der  Gang  blieb  ungeschickt  und  plump.  Es  fällt  auch  jetzt  mit 
8  Jahren  sehr  oft,  von  leichter  Ermüdbarkeit  wird  nicht  viel  gemerkt.  Der 
Grossvater  und  Bruder  haben  Plattfuss.  Er  selbst  ist  von  grossen  Dimen- 
sionen mit  kräftigen  Muskeln  und  ohne  Erscheinungen  von  Rachitis.  Der 
Fuss  ist  breit,  plump,  ohne  Fusswölbung,  fühlt  sich  feucht  und  kühl  an,  der 
Vorderfuss  namentlich  flach,  die  Ferse  vorstehend.  Das  Naviculare  tritt  stark 
nach    aussen,    keine  Valgusstellung,    keine   Abduktion    des  Vorderfusses,  der 
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<xang   ist   patschend,   angeschickt,   der   Fuss   wird   dabei   fast   garnicht   ab- 
gewickelt. —  Anbei  die  Fassspur  Fig.  7. 

Auch  zwischen  diesen  beiden  Typen  giebt  es  natürlich 
allerhand  Zwischenstufen  und  allerhand  Uebergangsformen  zur 
Yalgusstellung;  denn  die  eine  Stellungsanomalie  hat  bei  längerem, 
unbehandelten  Bestände  die  andere  häufig  zur  Folge,  wie  schon 
«inmal  erwähnt.  Auch  noch  leichtere  Formen  als  die  zuletzt 
geschilderten  kommen  dem  Kinderarzt  vor,  bei  denen  ein  berech- 
tigter Zweifel  entsteht,  ob  sie  überhaupt  pathologisch  sind,  und 
nicht  vielmehr  eine  physiologische  Varietät  oder  eine  der  Norm 
«entsprechende  Abflachung  des  Fussgewölbes  beim  Stehen  und 
Oehen  darstellen,  wenn  nicht  der  unbehilfliche,  unelastische  Gang 
immer  wieder  den  Gedanken  an  etwas  Krankhaftes   aufdrängten. 


Fig.  6. 


Fig.  7. 


Fig.  8. 


lind  die  nunmehr  verordneten  Plattfussschuhe  mit  der  Besserung 
im  Gefolge  die  Diagnose  ex  juvantibus  stellen  Hessen. 

Gerade  der  therapeutische  Erfolg  ist  aber  zur  Bestätigung 
Jer  Diagnose  beim  kindlichen  Plattfuss  sehr  häufig  notwendig. 
Ist  es  doch,  wie  vorhin  gezeigt,  physiologisch,  dass  der  kindliche 
Fuss,  als  nur  teilweise  verknöchert,  sich  bei  Belastung  abflacht. 
Wann  diese  Abflachung  anfängt,  pathologisch  zu  werden,  ist  aber 
nicht  immer  festzustellen.  Einigermassen  sicheren  Anhalt  giebt 
«ns  zwar  der  Vergleich  beider  Fusse,  bezüglich  deren  Abflachung 
bei  Belastung,  gemessen  an  der  Verlängerung,  giebt  uns  ferner 
der  Vergleich  der  Trittspuren  beider  Fusse,  und  giebt  uns  end- 
lich der  Vergleich  der  zu  verschiedenen  Zeiten  mit  einigen  Wochen 
oder  Monaten  Zwischenraum  genommenen  Trittspuren,  wovon  ich 
Ihnen    in    Fig.    8    ein    Beispiel    gebe,    desgleichen    ein    Beispiel 
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von  Pes  planus  der  einen  und  Uebergang  zu  Yalgus  der  anderen 
Seite  in  Fig.  8a.  Nicht  vergessen  will  ich  endlich,  dass  die  Fussspur 
unter  Umständen  gar  nichts  beweist,  überhaupt  eine  nachweisbare 


Fig.  8  a. 

Abflachung  des  Gewölbes  nicht  besteht  und  trotzdem  Plattfuss- 
beschwerden  bestehen,  die  bei  geeigneter  Behandlung  schwinden^ 
hierzu  Fig.  9,  die  mehr  an  Hohlfuss- 
erinnert,  wenn  nicht  das  Vorspringen  des 
Hackenfortsatzes  und  Achillessehne  im  Ver- 
eine mit  dem  Beweise  durch  die  Therapie  die 
Diagnose  verriete. 

Was  nun  diese  die  Therapie  angeht,, 
so  kann  gerade  der  Kinderarzt  auf  dem 
Gebiete  der  Prophylaxe  viel  leisten.  Ab- 
gesehen von  einer  geeigneten  Pflege  und 
Behandlung  muskelschwacher  Individuen,  vo» 
antirachitischen  Massnahmen,  von  der  War- 
nung an  Eltern,  zu  frühzeitigen  Laufunter- 
richt zu  geben  u.  s.  w.,  müssen  wir  unser 
Hauptaugenmerk  auf  eine  zweckmässige 
Fussbekleidung  richten.  Hier  haben  wir 
gerade  einen  schweren  Stand,  weil  wir  mit  der 
mächtigen  Dame  „Mode"  und  ihrer  Cousine,, 
der  mütterlichen  Eitelkeit,  zu  kämpfen 
haben.  Wenn  Sie  sich  aber  einmal  wieder  vergegenwärtigen,, 
was  wir  eben  von  der  Anatomie  und  Physiologie  des  kindlichen 
Fusses  gesehen  haben  und  was  Ihnen  die  Fussspuren  Fig.  2,  a,  c,  b 
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Der  Plattfüss  des  Kindes. 
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über  die  Figur  des  kindlichen  Fasses,  die  Adduktion  seines  Vorder- 
teiles zeigen,  und  daneben  die  Sohle  eines  nicht  einmal  modernen 


Normaler  Fuss  eines 
»/4Jähr.  Kindes. 


Fig.  10. 


Einderschuhes  halten  (Fig.  10),  so  werden  Sie  Ihre  Ansicht  über  die 
Gefahr  des  unzweckmässigen  Schuhwerkes  neu  bekräftigen.    Das 


Abbildungen  des  Schuhwerks. 

Kind  ist  nicht  in  der  Lage,  sich  der  für  den  Fuss  so  wichtigen 
Grosszehenstrebe  und  Stütze  zu  bedienen  und  ist  somit  die  Ge- 
legenheit der  Valgus-  oder  Planusstellung  gegeben.    Und  wird  der 


776  Paul  Seiter: 

Fqss  dauernd  in  solches  Schuhwerk  gezwängt,  so  ist  es  kein 
Wunder,  wenn  auch  die  pathologische  Fu^sstellung  sich  alsbald  für 
immer  einstellt.  Ein  dem  hinten  schmalen  und  vorn  breiten 
Fusse  entsprechendes  Schuhwerk,  in  dem  die  Adduktion  der 
Grosszehe  möglich  ist  und  der  Tritt  auf  den  Innenrand  des 
Schuhwerkes  erschwert  wird,  ähnlich,  wie  es  die  Muster  c  auf 
S.  775  haben,  ddrfte  also  prophylaktisch  wichtig  sein.  — 

Nicht  minder  zu  bekämpfen  ist  die  Unsitte  Ton  Eltern, 
Lehrpersonen  u.  s.  w.,  dem  Kinde  das  Gehen  und  Stehen  mit  aus- 
wärtsgedrehten Fussspitzen  (Abduktionsstellung)  beizubringen. 
Der  normale  Gang  ist  der  über  die  Grosszehe,  also  mit  nach  vorne 
oder  leise  einwärts  gerichteter  Fussspitze.  In  abducierter  Stellung 
hält  ihn  der  Bäckerlehrling  bei  der  Arbeit  und  bekommt  den 
Plattfuss.  Wie  wunderliche  Bluten  die  Therapie  manchmal  treibt, 
zeigt  die  neuerliche  Empfehlung  der  von  Heusner  für  die 
Aussendrehung  des  Klumpfusses  empfohlene  Feder  auch  für  den 
nach  innen  rotierten  normalen  Fuss. 

Was  nun  die  Behandlung  selbst  angeht,  so  sehen  wir  einmal 
ab  von  den  schweren  Fällen  von  Yalgusstellung,  bei  denen  ein 
Schuh  bezw.  eine  Einlage  in  den  Schuh  nicht  genügt,  um  den 
Fuss  in  normaler,  d.  h.  leicht  supinierter  und  adducierter 
Stellung  festzuhalten.  Diese  Fälle  sind  beim  Kinde,  wenn  nicht 
angeboren,  wovon  wir  hier  nicht  reden,  selten,  und  dann  ge- 
wöhnlich vernachlässigt.  Lässt  man  diese  ein  Jahr  oder  mehr 
im  Gipsverband  oder  Schienenhülsenapparat  oder  Schienen- 
hülsenschuh  herumlaufen,  so  kommen  auch  diese  dazu,  auf  einem 
Plattfussschuh  die  entgültige  Heilung  zu  erreichen.  Die  Mehrzahl 
der  Fälle  kommt  mit  dem  Schuh  allein  aus.  Die  losen  Plattfuss- 
einlagen,  gleichviel  welcher  Art,  zu  verwenden,  halte  ich  vor 
allem  aus  dem  Grunde  nicht  für  zweckmässig,  weil  dann  doch 
ein  besonderer  Schuh  für  das  Kind  gemacht  werden  müsste,  in 
dem  eine  starke  Adduktion  des  Vorderfusses  bewirkt  würde, 
ausserdem  aber  können  wir  beim  kleinen  Kinde  die  festere  und 
schwerere  Einlage  von  Metall  und  Celluloid  gut  entbehren.  Auf 
die  Adduktionsstellung  lege  ich,  weil  sie  eine  physiologische 
Stütze  des  Fussgewölbes  und  der  leichten  Supinationshaltung 
des  Fusses  wieder  herstellt,  den  grössten  Wert.  Erreicht  wird 
dies  dadurch,  dass  die  Sohle  des  Schuhes  so  geschnitten  wird, 
als  wäre  der  Vorderfuss  im  Chopart.  adduciert  (Beispiel:  Schuh  D, 
der  Schuh  F  ist  vorn  zu  schmal).  Auf  eine  solche  in  der  Gegend 
des    Chopart    über    die   Innenkannte    gebogene    Sohle    wird    der 
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Schuh  aufgebaut,  und  zwar  wird  zunächst  die  Sohle  entlang  dem 
ganzen  Innenrande  verdickt,  sodass  die  Sohle  eine  nach  aussen 
schiefe  Ebene  darstellt,  femer  wird  hier  eine  dem  Fussgewölbe 
entsprechende  Einlage  von  Leder  eingearbeitet  (Abbildung  S.  775) 
und,  um  ein  Durchtreten  zu  verhindern,  der  Absatz  am  Innenrande 
nach  vorne  gezogen.  Der  Schuh  sei  stets  ein  Schnürschuh,  der 
über  der  sogenannten  First  eng  anschliesst  und  eine  starke,  ein 
Abgleiten  verhindernde  Kappe  hat.  Ich  zeige  Ihnen  hier  Einlage 
und  Schuhe.  Sie  sehen,  dass  der  Fuss  aussenkantig,  also  auf 
nach  aussen  schieferEbene  steht  (siehe  Abbildung  S.  775:  Sohlenform, 


Fassspar  nach  Ijähr.  Behandlung.  Fassspar  nach  1 1/2 jähr.  Behandlang. 

Fig.  11. 

Einlage  und  Absatz).  Ich  brauche  nicht  weiter  auf  diese 
einzelnen  Dinge  einzugehen,  sie  sind  ja  früher  schon  angegeben 
und  Ihnen  bekannt.  Neu  ist  nur  die  Sohlenform,  die  den  Vorder- 
fuss  in  Adduktionsstellung  bringt. 

Mit  diesem  Schuh  habe  ich  die  besten  Resultate  erzielt, 
wovon  an  4  Spuren  ein  Beispiel  (Fig.  11)  von  einem  noch  in  unserer 
Behandlung  befindlichen  Knaben;  denn  wie  schon  mehrfach 
erwähnt:  der  kindliche  Plattfuss  ist  nie  ein  fixierter,  ausgebildeter. 
In  Ruhe  stellt  sich  der  Fuss  mehr  weniger  immer  wieder  in 
Normalstellung.  Wir  haben  also  die  gunstigsten  Bedingungen 
zur  Heilung.  Ja,  ich  bin  mit  Staffel  (14)  und  anderen  der 
Ueberzeugung,  dass  der  kindliche  Plattfuss  spontan  abheilen 
kann,  und  zur  Schulzeit,  wo  das  Kind  seine  Unterextremitäten 
wenig  gebraucht,  es  relativ  nicht  so  selten  thut.  Das  berechtigt 
uns  aber  nicht,  deshalb  die  Zeit  der  sicheren  Heilung  zu  ver- 
säumen,   sie    dem    Zufall    zu    überlassen,    denn    wenn    auch    die 
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Lebensenergie  und  die  Zweckmässigkeitskraft  des  kindlichen 
Organismus,  oder  wie  wir  es  auch  nennen  mögen,  in  den  Jahren 
des  Wachstums  noch  vielfach  den  Plattfuss  so  umschafft  und 
modelt,  dass  sein  Besitzer  ihn  zu  jeder  Berufsart  gebrauchen 
kann,  so  dürfte  doch  ein  jedes  menschliche  Wesen  berechtigt 
sein,  statt  mit  schwerfalligem  Schritt  mit  elastischem  Tritt  darchs 
Leben  zu  gehen. 

Schlusssätze: 

1.  Der  Plattfuss  des  Kindes  ist  sehr  häufig. 

2.  Pes  planus  und  Pes  valgus  kommen  im  Ein  desalter  ge- 
trennt vor.  Eine  Stellungsanomalie  hat  häufig  die  andere  im 
Gefolge  oder  entsteht  gleichzeitig. 

3.  Die  Ursache  ist  neben  physiologischen  und  anatomischen 
Eigentümlichkeiten  des  kindlichen  Fusses  in  äusseren  Einflüssen 
(Schuh,  Gang),  in  kindlichen  Erkrankungen  des  Fusses  zu  suchen 
(Rachitis). 

4.  Der  kindliche  Plattfuss  ist  nie  fixiert,  nie  ausgebildet, 
er  macht  deshalb  erst  im  späteren  Alter  beim  Hinzutreten 
professioneller  Schädlichkeiten  erhebliche  Symptome. 

5.  Er  ist,  frühzeitig  und  zweckmässig  behandelt,  heilbar. 
(Plattfussschuh  mit  Innenverlagerung  des  Vorderfussteiles.) 

6.  Prophylaktisch  kommt,  neben  Behandlung  der  Er- 
krankungen der  Knochen  und  Muskeln,  der  Grosszehe  und  dem 
Vorderfusse  eine  Adduktion  ermöglichendes  Schuhwerk  in  Frage. 
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xxiV. 
Beitrag  zur  Kenntniss  der  Scharlaehinfection. 

VOD 

Dr.  AUGUST  VON  SZEKELY, 

Docent  an  der  UniveraiUlt  eu  Budapest. 

Yor  nicht  langer  Zeit  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  Fall  von 
Scharlaehinfection  zu  beobachten,  welcher  einerseits  in  mehrfacher 
Beziehung  interessante  Daten  zur  Kenntniss  des  Infectionsmodu» 
bei  Scharlach  liefert,  andererseits  aber  auch  geeignet  ist, 
die  Aufmerksamkeit  auf  die  Möglichkeit  einer  eventuellen  Schutz- 
impfung gegen  Scharlach  zu  lenken.  Deshalb  sehe  ich  mich  ver- 
anlasst, den  Fall  mit  Berücksichtigung  der  einschlägigen  wichtigsten 
Litteraturangaben  in  Folgendem  kurz  zu  veröffentlichen. 

Yon  den  zwei  Kindern  einer  Familie  erkrankt  das  ältere, 
ein  fünf  Jjahre  alter  Knabe,  am  11.  März  an  Scharlach.  Derselbe 
war  mittelschwer  und  verlief  ohne  Complicationen.  Als  einiger- 
massen  unregelmässig  konnte  nur  das  etwas  verspätete  Einsetzen 
der  Abschuppung  betrachtet  werden,  indem  dieselbe  erst  am 
9.  Tage  nach  Verschwinden  des  Ausschlages  begann. 

Das  jüngere  Kind,  ein  drei  Jahre  alter  Knabe,  war  schon 
zur  Zeit,  als  eben  erst  nur  der  Verdacht  auftauchte,  es  könnte 
sich  bei  seinem  Bruder  um  einen  beginnenden  Scharlach  handeln, 
zu  kinderlosen,  ziemlich  entfernt  wohnenden  Verwandten  gebracht 
worden,  mit  denen  von  nun  an  jeglicher  Verkehr,  auch  der  auf 
dem  Wege  von  Mittelpersonen,  auf  das  sorgfaltigste  vermieden 
wurde.  Ich  erwartete  von  dieser  Massregel  einen  Erfolg,  da 
einerseits  durch  die  vollständige  Absonderung  der  beiden 
Familien  die  Möglichkeit  einer  eventuellen  mittelbaren  Infection 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auszuschliessen  war  und  andererseita 
auch  die  Hoffnung  gehegt  werden  konnte,  dass  der  jüngere 
Knabe  durch  die  frühzeitig  bewirkte  Entfernung  vom  Ansteckungs- 
herde der  Infection  nicht  anheimfallen  würde,  nachdem  erfahrungs- 
gemäss  eben  zu  Beginn  des  Scharlachs  die  Infectionsgefahr  gering 
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ist,  obwohl  einige  Autoren  das  Gegentheil  behaupten  und  Yogel 
sogar  so  weit  geht,  dass  er  auf  Grund  seiner  Erfahrungen 
während  einer  Kasernenepidemie  jener  Meinung  Ausdruck  giebt, 
dass  die  Scharlachinfection  in  den  meisten  Fällen  durch  unmittelbare 
Berührung  im  Incubationsstadium  zu  Stande  käme. 

Nach  vollständiger  Genesung  des  älteren  Knaben,  d.  h. 
nach  Yollendeter,  etwas  protrahirter  Desquamation,  wurde  die 
Wohnung  einer  möglichst  gründlichen  Desinfection  unterworfen. 
Da  ich  nun  einerseits  die  grosse  Zähigkeit  des  Scharlachvirus, 
andererseits  aber  auch  die  bedauerliche  Unzuverlässigkeit  der 
heutigen  Tages  gebräuchlichen  Desinfectionsmethoden  in  Betracht 
zog,  erachtete  ich  es  für  meine  Pflicht,  der  Familie  den  Vor- 
schlag zu  machen,  den  jüngeren  Knaben,  der  noch  fem  vom 
Hause  weilte  und  vollständig  gesund  geblieben  war,  noch  nicht 
heimzubringen,  umsomehr,  als  die  Zeit,  in  die  Sommerfrische  zu 
gehen,  bereits  ziemlich  nahe  bevorstand.  Verschiedene  Umstände 
traten  jedoch  der  Durchführung  meines  Vorschlages  hindernd  in 
den  Weg,  und  so  kam  das  jüngere  Kind  am  2.  Mai  wieder  ins 
Elternhaus  zurück. 

Am  12.  Mai  glaubten  nun  die  Eltern  am  kleineren  Knaben 
«twas  Unlust  zu  bemerken;  auch  schien  es  etwas  Fieber  zu 
haben.  Ich  sah  ihn  am  anderen  Morgen  und  fand  ausser  einem 
geringen  Bronchialkatarrh  eine  stärkere  Halsentzündung,  welche 
im  Verein  mit  dem  Umstände,  dass  in  der  Wohnung  kurz  zuvor 
ein  Scharlachfall  abgelaufen  war,  mich  sofort  auf  den  Gedanken 
brachte,  dass  es  sich  vielleicht  um  einen  beginnenden  Scharlach 
handelt.  Nachmittag  war  der  Rachenkatarrh  intensiver  geworden, 
auf  der  Haut  war  aber  keine  Veränderung  nachzuweisen;  die 
Temperatur  betrug  38,2®  C.  Hier  will  ich  gleich  bemerken,  dass 
trotz  der  häufig  vorgenommenen  Temperaturbestinunungen  während 
der  ganzen  Dauer  der  Erkrankung  dies  die  höchste  Temperatur 
war,  und  dass  selbst  in  den  späten  Nachmittagsstunden  an  den 
übrigen  Tagen  das  Thermometer  nur  ein-  oder  zweimal  einige 
Zehntelgrade  über  37,5*  C.  zeigte.  Die  Scharlacheruption  er- 
schien am  14.  Mai  Nachmittags,  und  zwar  an  der  hinteren  Seite 
des  rechten  Oberschenkels,  vun  wo  der  Ausschlag  noch  weiter- 
schritt und  sich  in  milder  Form  fast  über  den  ganzen  Körper 
ausbreitete.  Daneben  bestanden  noch  immer  die  Symptome  der 
Halsentzündung,  dabei  war  aber  der  Knabe  sehr  guter  Laune 
und  verbrachte  die  Zeit  munter  spielend  im  Bette,  ohne  auch 
nur  im  Geringsten  den  Eindruck  eines  Kranken  zu  machen.    Der 
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Ausschlag  hielt  drei  Tage  an;  am  28.  Mai,  also  11  Tage  nach 
Verschwinden  desselben,  begann  die  Abschuppung  in  geringem 
Masse  und  dauerte  ungefähr  14  Tage  lang;  mit  dem  weiteren 
Fortschritt  der  Desquamation  wurde  an  den  Fingern  und  noch 
mehr  an  den  Fusssohlen  auch  die  Abstossung  der  für  Scharlach 
typischen  grösseren  Hautlamellen  beobachtet. 

Und  nun  gehe  ich  auf  das  Interessante  des  Falles  über^ 
nämlich  auf  die  Frage  der  Entstehung  der  Scharlachinfection  bei 
dem  jüngeren  Knaben.  Diesbezüglich  diente  die  Mutter  des 
kleinen  Patienten,  eine  gebildete,  intelligente  Frau,  selbst  mit  der 
nötigen  Aufklärung,  indem  sie  sich  beim  Erscheinen  des  Aus- 
schlages unter  Thränen  als  die  Urheberin  der  Krankheit  ihres 
Kindes  bekannte.  Sie  hatte  nämlich  seinerzeit,  als  bei  dem 
älteren  Knaben  während  der  Abschuppang  kleine  Hautrisse  und 
Schrunden  entstanden  waren,  diese  mit  Zinksalbe  behandelt  und 
vergass  nun,  diese  Salbe,  die  doch  während  des  Gebrauches  mit 
Scharlachvirus  enthaltenden  Hautschüppchen  jedenfalls  verun- 
reinigt wurde,  bei  Gelegenheit  der  nach  Genesung  des  Knaben 
erfolgten  Desinfection  zu  vernichten.  Der  kleinere  Knabe  litt 
nun  seit  Geburt  an  einem  von  Zeit  zu  Zeit  wiederkehrenden^ 
durch  Bildung  von  kleinen,  überaus  heftig  juckenden  Bläschen 
characterisirten  Hautübel.  Am  10.  Mai  hatte  der  Knabe  wieder 
über  heftiges  Jucken  an  der  Hinterseite  des  rechten  Oberschenkels 
geklagt,  worauf  das  mit  seiner  Obhut  betraute  Kindermädchen 
die  juckende  Stelle  mit  der  obenerwähnten  Zinksalbe  einrieb. 

Wir  wollen  nun  den  Fall  analysiren.  In  erster  Reihe  muss 
entschieden  werden,  ob  die  Krankheit  des  jüngeren  Knaben  auch 
in  der  That  Scharlach  war.  Ziehen  wir  zu  diesem  Behufe  difr 
Form  des  Ausschlages,  die  Halsentzündung  und  die  typische- 
Abschuppung  in  Betracht,  so  kann  meines  Erachtens  das  Vor- 
handensein einer  Scharlachinfection  kaum  angezweifelt  werden. 
Ebensowenig  kann  meiner  Meinung  nach  gegen  die  Behauptung,, 
die  Infection  sei  durch  die  Haut  erfolgt,  ein  berechtigter,  wohl- 
begründeter Einwand  erhoben  werden.  Wie  bekannt,  erscheint 
nämlich  bei  Scharlach  der  Ausschlag  meistens  zuerst  unter  den 
Schlüsselbeinen  und  am  Halse,  um  von  hier  auf  einzelne  Theile 
des  Gesichtes,  hernach  auf  die  Kopfhaut,  dann  auf  den  Rumpf 
und  die  oberen  Gliedmassen  und  nur  ganz  zuletzt  auf  die  unteren 
Extremitäten  überzugreifen.  In  unserem  Falle  hingegen  zeigte 
sich  der  Ausschlag  zuerst  am  rechten  Oberschenkel,  also  an  jener 
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Stelle,  an  welcher  mit  der  Salbe  der  Infectionsstoff  eingerieben 
•worden  war. 

Dass  die  Infection  wirklich  durch  die  Haatschuppen  des 
■alteren  Knaben,  beziehungsweise  durch  die  Verwendung  der  sie 
enthaltenden  Zinksalbe  entstanden  war,  darüber  kann  wohl  nach 
Allem  Vorerwähnten  kein  Zweifel  bestehen.  Als  weiterer  Beweis 
für  die  Uniformität  des  Infectionsstoffes  mag  noch  die  in  beiden 
Fällen  beobachtete  Verspätung  der  Desquamation  dienen. 

Es  könnte  wohl  der  Einwand  erhoben  werden,  es  datire 
die  Infection  der  beiden  Kinder  von  demselben  Termine,  bei  dem 
jüngeren  Knaben  wäre  jedoch  die  Krankheit  infolge  unbekannter, 
seinem  Organismus  speciell  innewohnender  Umstände  nur  sehr 
verspätet  ausgebrochen.  Als  Stutze  dieser  Behauptung  Hesse  sich 
<etwa  anfuhren,  dass  die  Incubationsdauer  des  Scharlachs  nach 
•einigen  Autoren  selbst  6  Wochen  betragen  kann.  In  unserem 
Ealle  müsste  man  aber  9  Wochen  annehmen,  also  eine  Incubations- 
dauer, wie  sie  bis  jetzt  noch  überhaupt  nicht  beobachtet  worden 
ist.  Aber  auch  die  Nebenumstände  unseres  Falles  sind  derart, 
dass  sie  mit  Bestimmtheit  auf  den  Gebrauch  der  inficirten  Zink- 
salbe als  Infectionsmodus  hinweisen. 

Auch  die  Frage  könnte  noch  aufgeworfen  werden,  ob  nicht 
•die  Ansteckung  des  kleineren  Knaben  nach  seiner  Rückkehr  in 
die  elterliche  Wohnung  infolge  des  Verkehrs  mit  seinem  krank 
gewesenen  Bruder  zustande  gekommen  sei.  Diese  Frage  er- 
scheint deshalb  berechtigt,  weil  nach  Meinung  einiger 
Autoren  auch  nach  erfolgter  Abschuppung  der  Betreffende  noch 
infectionsfahig  sein  kann.  Auch  diesbezüglich  muss  ich  wieder 
auf  die  Nebenumstände  unseres  Falles  verweisen,  welche  alle 
Auf  das  Zurechtbestehen  des  von  uns  angenommenen  Infections- 
modus hinweisen  und  es  unnöthig  machen,  solche  unwahrschein- 
liche Annahmen  zur  Erklärung  der  Art  und  Weise  der  Ansteckung 
zur  Hilfe  zu  rufen. 

Leider  konnte  nachträglich  nicht  mehr  festgestellt  werden, 
ob  sich  auf  der  mit  Zinksalbe  eingeriebenen  Hautstelle  offene 
Wunden  befunden  hatten.  Es  ist  aber  jedenfalls  sicher,  dass 
zufolge  des  starken,  durch  die  kleinen  Pusteln  verursachten 
Juckens  dass  Kind  sich  schon  bei  anderen  Gelegenheiten  öfters 
blutig  gekratzt  hatte,  weswegen  es  auch  diesmals  keineswegs  aus- 
geschlossen, ja  sogar  wahrscheinlich  ist,  dass  auch  bei  dieser 
Gelegenheit  am  Sitze  der  Pusteln  oder  in  ihrer  nächsten  Umgebung 
durch  Kratzen  erzeugte  Continuitätstrennungen  der  Haut  bestanden 
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hatten.  In  diesem  Falle  würde  unser  Fall  zu  den  sogenannten 
chirurgischen  Schurlachfallen  zählen,  d.  h.  zu  jenen  Fällen,  in 
welchen  der  Infectionsstoff  des  Scharlachs  durch  eine  Verletzung 
seine  Eingangspforte  in  den  Körper  findet.  Derartige  Fälle  sind 
ziemlich  selten;  Hoffa  konnte  aus  der  Litteratur  bis  zum  Jahre 
1887  nur  9  sichere  Fälle  sammeln,  während  Brunner  im  Jahre 
1895  19  Fälle  anf&hrt,  worunter  sich  aber  auch  einige  nicht 
ganz  einwandsfreie  befinden.  Uebrigens  seien  diejenigen,  welche 
sich  für  den  chirurgischen  Scharlach  näher  interessiren,  auf  die 
vor  Kurzem  erschienene  Arbeit  von  De  Bovis  (La  semaine 
m^dicale,  1902.  No.  5)  verwiesen,  die  eine  überaus  fieissige  und 
übersichtliche  Zusammenstellung  sämmtlicher  auf  den  chirurgischen 
Scharlach  bezüglicher  Litteraturangaben  enthält  und  folgende 
Schlüsse  anführt:  1.  die  Incubationsdauer  des  chirurgischen 
Scharlachs  ist  kürzer;  2.  die  Halsentzündung  ist  milder,  öfters 
fehlt  sie  ganz;  3.  die  Abschuppung  beginnt  etwas  früher. 

In  unserem  Falle  war  nun  die  Incubationsdauer  ebenfalls 
kurz,  sie  betrug  nur  zwei  Tage,  da  die  Zinksalbe  am  10.  Mai 
verwendet  worden  war  und  am  12.  Mai  sich  die  Prodrome  des 
Scharlachs  bemerkbar  machten.  Auch  die  Halsentzündung  wies 
einen  leichten  Verlauf  auf.  Nur  das  verfrühte  Einsetzen  der  Ab- 
schuppung konnten  wir  nicht  beobachten. 

Immerhin  ist  es  aber  möglich,  dass  in  unserem  Falle  auf 
der  betreflFenden  Hautstelle  keine  Continuitätstrennungen  vor- 
handen waren.  Aber  auch  in  diesem  Falle  konnte  die  Infection 
doch  durch  Anwendung  der  Zinksalbe  entstanden  sein,  da  es 
experimentell  schon  öfter  erwiesen  wurde,  dass  Mikroorganismen 
auch  durch  die  unverletzte  Haut  ihren  Eingang  in  den  Körper 
finden  können,  besonders  leicht  dann,  wenn  sie  in  einem  Salben- 
vehikel in  die  Haut  eingerieben  werden. 

Und  nun  will  ich  mit  einigen  Worten  noch  der  Frage  von 
der  Möglichkeit  einer  Schutzimpfung  gegen  Scharlach  gedenken. 
Man  könnte  nämlich  unseren  Fall  eigentlich  als  eine  unbeab- 
sichtigte Schutzimpfung  betrachten  auf  Grund  der  Analogie  mit 
anderen  Schutzimpfungen.  Bekanntlich  besteht  die  am  meisten 
verbreitete  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Infectionskrank- 
heiten  in  der  Einverleibung  des  abgeschwächten  Krankheitsstoflfes. 
Die  Infection  mit  diesem  ruft  zumeist  eine  milde,  rasch  ver- 
laufende Erkrankung  hervor,  nach  deren  Ueberstehen  der  Körper 
eine  Ansteckung  mit  gleichgeartetem,  aber  nicht  abgeschwächtem 
Infectionsstoff    ohne  Schädigung  der    Gesundheit    verträgt.     Eine 
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Abschwächung  des  Infectionsstoffes  ist  nun  auch  in  anserem 
Falle  als  höchst  wahrscheinlich  anzunehmen,  da  doch  die  hervor- 
gerufene Krankheit  eine  äusserst  leichte  war.  Im  vorliegenden 
Falle  könnte  man  aber  zur  Erklärung  der  milden  Erkrankongs- 
form  auch  den  Umstand  herbeiziehen,  dass  die  Einverleibung 
des  Infectionsstoffes  an  einer  für  die  Entwicklung  der  Infection 
weniger  günstigen  Eörperst^Ue  stattfand,  eine  Annahme,  für  deren 
Möglichkeit  sich  manche  Beispiele  aus  der  experimentellen  Patho- 
logie der  Infectionskrankheiten  anführen  Hessen.  Nun  kennen 
wir  aber  die  gewöhnliche  Eingangspforte  des  Scharlachvirus  noch 
nicht  mit  Sicherheit;  nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
behauptet  sich  die  Annahme,  dass  die  Infection  gewöhnlich  auf 
dem  Wege  des  Rachens,  besonders  durch  die  Tonsillen,  des 
weiteren  durch  die  oberen  Luftwege  und  die  grösseren  Bronchien 
statt6ndet.  Der  Eenntniss  des  gewöhnlichen  Infectionsmodus  be- 
dürfen wir  aber  in  unserem  Falle  garnichl  Es  genügt,  wenn 
wir  den  Verlauf  des  sogenannten  chirurgischen  Scharlachs  kennen. 
Nun  sahen  wir,  dass  bei  diesem  der  Verlauf  zwar  ein  milderer 
zu  sein  pflegt;  aber  so  leicht,  wie  in  unserem  Falle,  war  er  in 
den  bisher  veröffentlichten  Fällen  doch  niemals.  Immerhin  ist 
aber  zu  beachten,  dass  beim  chirurgischen  Scharlach  dem  Virus 
zumeist  eine  grössere,  weitere  Eingangspforte  offen  steht,  in  Folge 
dessen  auch  der  Infectionsstoff  in  grösserer  Menge  eindringen 
und  dem  entsprechend  auch  eine  verhältnissmässig  schwerere  Er- 
krankung hervorrufen  kann. 

Bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  ist  wohl  das 
Vorhandensein  eines  abgeschwächten  Infectionsstoffes  in  unserem 
Falle  mit  Sicherheit  nicht  zu  beweisen.  Wenn  wir  jedoch  in  Betracht 
ziehen,  dass  der  Infectionsstoff  sich  mehrere  Wochen  hindurch  in 
der  Zinksalbe  befand,  welche  keinesfalls  ein  günstiger  Nährboden 
sein  kann,  da  bekanntlich  die  Zinksalze  sämmtlich  eine  gewisse 
antiseptische  Wirkung  ausüben,  so  können  wir  behaupten,  dass 
mit  aller  Wahrscheinlichkeit  die  Infectionskraft  des  Scharlach- 
erregers durch  den  Aufenthalt  in  der  Zinksalbe  abgeschwächt 
worden  war.  ^)     Es  drängt  sich  nun  die  Frage  von  selbst  auf,  ob 


')  Es  dürfte  wohl  nicht  ohne  Interesse  sein,  hier  folgenden  Orientirangs- 
versnch  anzuführen.  Eine  24  Stunden  alte  Agarcnltur  des  Milzbrandbacillaa 
wurde  mit  Zinksalbe  innig  vermischt.  Nach  Ablauf  von  14  Tagen  Tersuchte 
ich  mit  dieser  Salbe,  in  welcher  neben  einer  überwiegenden  Mehrzahl 
degenerirter,  sich  gar  nicht  oder  kaum  färbender  Bacillen  auch  einige  noch 
gut  färbbare    vorzufinden  waren,    eine  weisse  Maus  zu  inficiren,  jedoch  ohne 
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«idk  nicht  •eiii  derartiger,  d.  h.  durch  Yerweilen  in  Zinksalbe 
ahgeechwäcluter  Virus  zur  Vornahme  einer  Schutzimpfung  gegen 
Scibarlach  verwenden  liesse.  Da  wir  aber  einerseits  den  Erreger 
'des  Scharladk«  nicht  kennen,  anderseits  auch  keine  für  Scharlach 
•enxjifa&glicbe  ¥<ersuchsthiere  haben,  stösst  die  experimentelle 
lioeuangdieseir Frage  auf  sozusagen  unüberwindliche  Schwierigkeiten. 
Sfur  «eioe  Möglichkeit  könnte  ich  mir  denken,  welche  uns  in  die 
Lage  setzen  würde,  einschlägige  Versuche  vorzunehmen  undi 
Daten  za  samoteln,  wenn  nämlich  an  einem  Orte  eine  Scharlach^ 
«epideaue  ausbräche,  wo  in  Folge  Zusammen treflPens  verschiedener 
lua^ünstiger  Umstände  eine  Absonderung  der  Kranken  nicht 
<liurchf1ifarbar  und  in  Folge  der  Ausbreitung  der  Epidemie  und 
«der  Unntöglichkeit'  der  Isolierung  mit  Recht  zu  befürchten  wäre, 
dass  der  grösste  Theil  der  bishin  noch  nicht  Erkrankten  ange- 
steckt werden  wurde;  unter  diesen  Umständen  wäre  vielleicht 
der  Versuch  erlaubt,  mit  einem  abgeschwächten  Infectionsstoff, 
erkalten  durch  1 — 2  wöchentliche  Aufbewahrung  von  Scharlach- 
schappen  in  Zinksalbe,  Impfungen  in  grösserem  Massstabe  vor- 
zunehmen; dadurch  würden  wir  mit  der  Zeit  in  den  Besitz 
solcher  Daten  gelangen,  auf  Grund  deren  sich  eine  specifische 
Methode  der  Scharlachschutzimpfung  aufbauen  liesse.  Diese  Art 
der  Schutzimpfung  wäre  völlig  analog  der  Schutzimpfung  gegen 
Blattern,  da  ebenfalls  eine  kleine  Menge  abgeschwächten 
Infectionsstoffes  durch  die  Haut  dem  Körper  einverleibt  werden 
würde. 

Zum  Schlüsse  will  ich  noch  erwähnen,  dass  in  der 
Monographie  von  Jürgensen  (Nothnagels  specielle  Pathologie 
und  Therapie,  Bd.  IV.)  zwei  Daten  angeführt  sind,  die  sich  auf 
die  Schutzimpfung  gegen  Scharlach  beziehen.  Der  ersten  gemäss 
^hat  Sir  Busick  Harwood  mit  dem  Inhalt  der  Bläschen,  welche 
eich  bei  dem  Ausbruch  des  Exanthems  auf  der  Haut  finden,  gesunde 
Kinder  geimpft.  Der  Versuch  gelang  öfter,  aber  die  HoflFnung, 
das«  sie  nun  leichter  erkranken  würden,  erfüllte  sich  nicht.  Die 
Krankheit  büsste  nicht  von  ihrer  Gefährlichkeit  ein/    Die  andere 


Erfolg.  AuB  der  Zinksalbe  selbst  konnte  aber  zur  nämlichen  Zeit  der  Milz- 
brandbacilius  rein  gezüchtet  werden,  welcher  dann  die  mit  ihm  inficirte  weisse 
Maus  in  kurzer  Zeit  tödtete.  In  eine  Analyse  dieses  Versachsergebnisses 
will  ich  mich  hier  nicht  einlassen,  nur  sei  bemerkt,  dass  auch  andere  Ver- 
Sache  zu  dem  Ergebnisse  führten,  dass  abgeschwächte  Bacterien  auf  ihren 
gewohnten  Nährboden  zurückgebracht,  hier  ihre  ursprüngliche  Virulenz  in 
den  meisten  Fällen  wieder  erlangen. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LVII,  6.  52 
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Quelle  besagt  folgendes:  „Miquel  d'  Amboise  hat  im  Jahre  1834 
der  Französischen  Akademie  der  Medicin  berichtet,  dass  er  eine 
Anzahl  von  Kindern  mit  der  Scharlachbläschen  entnommeneD 
Flüssigkeit  geimpft  habe.  Nach  Ablauf  von  30  Stunden  sei  eine 
rothe  Areola  um  die  Stichöflfnungen  erschienen,  welche  ganz  dem 
Scharlachausschlag  glich.  Drei  Tage  lang  nahm  diese  Köthung 
zu,  sie  verschwand  erst  am  fünften.  Es  handelte  sich  nicht  um 
eine  traumatische  Entzündung,  denn  eine  zweite  Impfung  an  dem 
gleichen  Individuum  blieb  fruchtlos.  Die  Operation  führte  voll- 
ständigen Schutz  gegen  Scharlach  herbei.  Zwei  Kinder  von  IV, 
und  9  Jahren,  welche  früher  kein  Scharlachfieber  gehabt  hatten, 
wurden  davon  nicht  ergriffen,  obwohl  sie  mit  einem  daran 
Leidenden  das  Bett  theilten.  (Das  Gleiche  wird  auch  bei  nicht 
Geimpften  genug  oft  beobachtet!)" 
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Zusammengestellt  von   Dr.  W.  STOELTZNER, 

Assistenten  der  Unlvenltäts-Klnder-Kllnlk  in  Berlin. 

L  Allgemeines.    Anatomie  und  Physiologie.    Allgemeine  Pathologie 

and  Therapie. 

-ÖewichtS'  und  Langenkurven  neugeborener  Kinder,    Von  H.  A  d  3  e  r s e  n.     Nord, 
med.  Arkiv.     Afd.  II.     Heft.  4.     No.  19.     1902. 

Im  Anschlass  an  frühere  Untersuch  an  gen  hat  Verf.  Vergleiche  über 
Gewichts-  and  Längenmasse  Neugeborner  in  entfernt  von  einander  gelegenen 
Orten  angestellt.  £r  hat  die  Städte  Stockholm,  Helsingfors  und  St.  Petersburg 
gewählt;  die  Zahlen  stammen  aus  den  Gebäranstalten  der  betreffenden  Städte.  Es 
zeigte  sich,  dass  die  Gewichte  und  Längen  in  den  einzelnen  Monaten  differieren, 
dass  in  gewissen  Monaten  längere  und  schwerere  Kinder  geboren  werden, 
als  in  anderen.  Es  fand  sich  weiterhin,  dass  diese  monatlichen  Schwankungen 
sich  nach  dem  geographischen  Längengrad  richten,  auf  dem  die  betreffende 
Ortschaft  liegt.  Es  verhält  sich  dies  so,  dass  die  entsprechenden  Schwankungen 
nm  so  später  eintreten,  je  weiter  der  Ort  nach  Osten  liegt,  um  so  eher,  je 
weiter  er  nach  Westen  seine  Lage  hat.  So  zeigte  sich  z.  B.,  dass  die  zu- 
sammengehörigen Schwankungen  im  Gewicht  der  Knaben  in  Petersburg 
3 — 4  Monate  später  auftraten,  als  in  Helsingfors.  Es  fand  sich  weiterhin, 
dass  die  russischen  Kinder  im  Durchschnitt  grösser  und  schwerer  waren; 
diese  Differenz  führt  Verf.  auf  Raceneigentümlichkeiten  zurück. 

Wenn  man  die  Kurven  des  Verf.  ansieht,  so  kann  man  sich  schwer 
überzeugen,  dass  die  Schlüsse,  die  der  Verf.  aus  ihnen  zieht,  einwandsfrei 
sind;  es  gehört  viel  Künstelei  dazu,  um  aus  diesen  Kurven  das  herauszulesen, 
was  der  Verf.  aus  ihnen  herausgefunden  hat.  Li  s  sau  er. 

Zur  Eniwickelung  der  elastischen   Fasern    in    der  Lunge  des  Foetus   und  des 

Neugeborenen.     Von  Dr.  E.  Teuf  fei.    Archiv  für  Anatomie  und  Physiol. 

Anatomische  Abteilung  1902. 

An  einigen  zwanzig  Foeten  und  Neugeborenen  hat  T.  seine  wertvollen 

Untersuchungen    angestellt,    deren  Hauptergebnis  ist,    dass    die  Entwicklung 

der  elastischen    Fasern    in    der  Lunge  stufenweise  vor  sich  geht:    und    zwar 

beginnt    sie    im    3.  Schwangerschaftsmonat    an    den  Gefässen,    wird    dann  an 

Bronchien,    Pleura  etc.    beobachtet,    um    die    volle    foetale    Entwicklung    am 

Ende  des    10.  Monats    zu    erreichen.     Die    extrauterine  Entwicklung  ist  eine 

ungleich  stärkoro  und  raschere  als  die  intrauterine    uud  ist    als  solche   auch 

bei  vorzeitig  geborenen  lebensfähigen   Kindern  zu  beobachten. 

Ihren  Ursprung  nimmt  die  elastische  Faser  vom  Protoplasma  der 
embryonalen    Zolle:     möglicherweise     produziert    auch    die    ferti^^e    fibrillare 
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Sabstanz  Elastin;  die  einzelne  Faser  bildet  sich  dann  durch  Zusammen- 
schlnss  körnig  ausgeschiedener,  elastischer  Substanz ;  sie  w&chst  durcb 
Apposition. 

Der   Umstand,   dass   das   elastische    Gewebe    der  Lungen    seine   volle 
Entwicklung  erst    im    extrauterinen  Leben    erlangt,    l&sst   den  Verf.    auf  die 
Gefahr  hinweisen,  der  das  Gewebe  bei  forcierten  Schnitze  'sehen  Schwingungen 
durch  Ueberdehnung  ausgesetzt   ist,    und  lässt  ihm  eine  Prüfung    auf  solche 
j  etwaige  Ueberdehnung  wünschenswert  erscheinen.  Misch. 

[  Zur  Frage   des   Einflusses   der  LußfeuchiigkeU  auf  die    Wässerverdtmsimng 

durch  die  Haut    Von  Wolpert,    Arcb.  f.  Hygiene.  Bd.  41.  1902. 

Durch  die  tote  Haut  verdunsteten  pro  cm>  Oberfläche  in  24  Stunden 
bei  lö*'  Zimmertemperatur,  wenn  die  relative  Feuchtigkeit  des  Raumes 
85  pCt.  betrug,  12,7  mg,  wenn  die  relative  Feuchtigkeit  nur  20  pCt.  betrug, 
21,9  mg  Wasser.  Stoeltzner. 

Die  Wasserdampjabgabe  der  menschiicken  Haut  im  eingefetteten  Zustande 
Von  Wolpert.    Arch.  f.  Hygiene.    Bd.  41.    1902. 

Durch  die  tote  eingefettete  Haut  verdunstet  weniger  Wasser  als  durch 
die  tote  nicht  eingefettete  (7,7  mg  gegen  20,5  rag  pro  Quadratcentimeter 
Hautoberfläche  in  24  Stunden  bei  \h^  Temperatur  und  20  pCt.  relativer 
Feuchtigkeit^ 

Resultate  der  Versuche  am  Lebenden: 

Solange  Schweiss  fehlt,  giebt  die  eingefettete  Haut  weniger  Wasser 
ab,  als  die  nicht  eingefettete. 

Bei  Beginn  der  Schweisssekretion  giebt  die  eingefettete  Haut  eben- 
soviel Gesamtwasser  ab  wie  die  nicht  eingefettete;  die  Verdampfung  bleibt 
zwar  noch  hinter  der  Höhe  des  Normalzustandes  zurück  (100  gegen  115),  die 
Schweisssekretion  ist  aber  bereits  verdoppelt  (30  gegen  15). 

Bei  starker  Schweisssekretion  giebt  die  eingefettete  Haut  mehr  Wasser 
ab  als  die  nicht  eingefettete  (350  gegen  230  bei  ä5o,  470  gegen  410  bei  40<^); 
verstärkt  ist  die  Schweissabsonderung  (190  gegen  80  bei  35<^,  260  gegen  230 
bei  40<^)  und  auch  die  Verdunstung  (160  gegen  150  bei  35^  210  gegen  180* 
bei  400).  Stoeltzner. 

Ueber  den  Einfluss  des  Windes  auf  die  AtmungsgrÖsse  des  Menschen,  Von^ 
Wolpert.     Arch.  f.  Hygiene.     Bd.  43.     1902. 

Verf.  hatte  früher  nachgewiesen,  dass  bei  mittelhohen  Lufttemperaturen- 
(25 — 35^^)  die  Wirkung  des  Windes  hauptsächlich  in  sehr  starker  Verminde- 
rung der  Wasserdampfabgabe  durch  die  Haut  besteht,  dass  bei  niedrigerer 
Lufttemperatur  (10—25^)  der  Wind  die  COj-Bildung  und  die  Wasserdampf- 
abgäbe  steigert,  und  dass  bei  sehr  hohen  Temperaturen  im  wesentlichen  die 
Wasserdampf  ab  gäbe  durch  den  Wind  gesteigert  wird.  Verf.  hat  nunmehr 
Versuche  über  den  Einfluss  des  Windes  auf  die  AtmungsgrÖsse  angestellt. 

Zum  Versuche  diente  eine  Windgeschwindigkeit  von  8  Metern,  die 
durch  einen  elektrischen  Ventilator  hervorgebracht  wurde.  Die  Versuchs- 
person war  ein  Mann  von  61  kg;  die  Versuche  wurden  im  Sitzen  vor- 
genommen nnd  dauerten  in  der  Regel  ^/j  Stunde;  die  Person  atmet  durch 
Ventile  aus  und  ein,  die  ausgeatmete  Luit  geht  durch  eine  Gasuhr.    Resultate; 


I.  Allgemeines.     Anatomie  und  Physiologie  etc«  789 

Die  Temperatur,  bei  der  Windstille  und  Wind  dieselbe  Atmungsgrösse 
zeigen,  liegt  im  bekleideten  Zustande  bei  24^,  im  nackten  bei  30^ 

Die  Temperatur,  bei  der  im  bekleideten  und  im  nackten  Zustande 
dieselbe  Atmungsgrösse  gefunden  wird,  beträgt  bei  Windstille  d5<^,  bei  Wind 
•ebenfalls  35^ 

Bei  feuchter  Luft  ist  die  Atmungsgrösse  immer  höher  als  ceteris 
paribus  bei  trockener  Luft. 

GOs-BiiduDg  und  0-Verbrauch  werden  durch  Entkleiden  und  Luft- 
bewegung fast  genau  soviel  gesteigert,  wie  es  in  Versuchen  von  Zuntz  und 
Loewj  durch  ein  protrahiertes  kaltes  Bad  der  Fall  war. 

Das  wichtigste  Resultat  ist,  dass  die  Atmungsgrösse  durch  den  Wind 
jedesmal  gesteigert  wird,  sobald  die  Temperaturempfindung  beeinflusst 
wird.  Entsteht  durch  den  Wind  K&ltegefühl,  so  steigt  nicht  nur  die  Atmungs- 
grösse, sondern  auch  die  COs-Ausscheidnng  und  die  0-Aufnahme.  Die 
Steigerung  der  Atmungsgrösse  im  Wind  bei  hohen  Temperaturen  bedeutet 
•dagegen  einfach  eine  Erhöhung  der  Lungenventilation. 

'Bei  Erhöhung  der  Atmungsgrösse  nimmt  die  Tiefe  der  Atemzüge  mehr 
zu  als  ihre  Frequenz. 

Stoeltzner. 

Ueber  den  Einfluss  der  Besonnung  auf  den  Gaswechsel  des  Menschen,  Von 
Wolpert.     Arch.  f.  Hygiene.     Bd.  44.     1902. 

Rubner  hat  nachgewiesen,  dass  die  Wärmeregulation  des  Hundes 
unter  dem  Einfluss  der  ^esonnung  sich  so  gestaltet,  wie  bei  einer  Luft- 
temperatur, die  zwischen  der  Schatten-  und  der  Sonnentemperatur  gerade 
in  der  Mitte  liegt.  Die  Zahlen,  zu  denen  W.  bei  seinem  Versuch  —  65  kg 
schwere  Versuchsperson,  wird  im  Schatten  und  in  der  Sonne,  mit  und  ohne 
Kleidung,  im  Zuntz'schen  Respirationsapparat  auf  ihre  CO}- Ausscheidung 
geprüft,  liegt  während  der  Versuche  unter  völliger  Muskelentspannung  auf 
einem  Liegestuhl  ausgestreckt  —  gelangt,  beweisen,  dass  das  von  Rubner 
für  den  Hund  gefundene  Gesetz  auch  für  den  Menschen  gilt. 

Bei  tiefer  Lufttemperatur  und  ganz  unbewegter  Luft  wird  die  CO)- 
Bildung  durch  Besonnung  vermindert.  Bei  Lufttemperaturen  von  15 — 25<> 
wird  die  COi-Bildung  bei  geringer  Strahlung  erhöht,  bei  massiger  Strahlung 
nicht  wesentlich  beeinflusst,  bei  starker  Strahlung  vermindert.  Ueber  25® 
wird  die  COi-Bildung  durch  die  Besonnung  vermindert.  Stoeltzner. 

On  the  growth  of  suckling  ptgs  fed  on  a  diet  of  skimmed  cow*s  milk.    Von 
Margaret  B.  Wilson.    The  american  Journal  of  Physiology.    Bd.  VIII. 
No.  III.     1902. 
Die  Verfasserin   hat  ihre  Untersuchungen   an  6   neugeborenen  Ferkeln 
AUS  demselben  Wurfe  angestellt.    3  Ferkel  wurden  sogleich  nach  der  Geburt 
auf  N,  Fett  und  Kalk  analysiert,    die    übrigen   3  wurden    16  Tage  lang  mit 
Magermilch  gefüttert,  das   zweite  von   ihnen   mit  Zusatz   von  3  pCt.  Milch- 
zucker, das  dritte  mit   Zusatz  von  3  pCt.  Traubenzucker.     Vor  Beginn    des 
Versuchs  wurde   die   gesamte  zur  Verfütterung  bestimmte  Milch  in  Mengen 
von  je  200  cm*  in  gewöhnliche  Milchflaschen   gefüllt;   die   Flaschen  wurden 
mit  Baumwolle  verschlossen  und  gefroren  aufbewahrt.     Die  Milch  war  auf  N, 
Fett,  Milchzucker  und  Kalk  analysiert.     Die   Ferkel  erhielten   in  den  ersten 
2  Tagen  9,  vom  3.  bis  7.  Tage  7,  dann  6  Mahlzeiten  pro  Tag. 
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Von  besonderem  Interesse  ist  die  Berechnung  der  Energiequotieoten^ 
die  in  der  Originalarbeit  allerdings  nicht  aasgeführt  ist.  Der  Energie- 
qaotient  liegt  bei  den  Versnchsthieren  der  Verfasserin  erheblich  höher  als 
beim  gut  zunehmenden  menschlichen  Säugling,  er  beträgt  nämlich  im 
Durchschnitt  dort  170 — 180  gegen  hier  110—120.  ^immt  man  als  Quotienten 
bei  Erhaltungsdiät  beim  menschlichen  Säugling  70  an,  so  liegt  der  Quotient 
bei  physiologischer  Entwicklung  also  um  40—50  höher.  Es  ist  nun  höchst 
interessant,  dass  bei  den  3  Ferkeln,  die  55 — 71  g  pro  Tag  zunahmen,  also 
etwas  mehr  als  doppelt  so  viel  wie  ein  normaler  Säugling,  der  Qnotient  um 
100 — 110,  also  ebenfalls  etwas  mehr  als  doppelt]BO  viel  wie  beim  Säugling  höher 
liegt  als  der  Quotient,  mit  dem  der  Säugling,  ohne  zuzunehmen,  sich  eben 
noch  auf  seinem  Gewicht  zu  halten  vermag.  Es  wird  dadurch  wahrscheinlich, 
dass  auch  für  das  Ferkel  der  Quotient  bei  Erhaltungsdiät  ungefähr  70  beträgt, 
dass  also  die  von  Heubner  inaugurierte  calorische  Berechnung  auch  in  ihren 
einzelnen  Zahlenwerten  nicht  nur  für  den  menschlichen  Säugling  Gültigkeit 
besitzt. 

Die  Analyse  der  Ferkel  ergab,  das  dass  Lactose-Tier  von  dem  ver- 
fütterten Eiweiss,  Fett  und  Kalk  am  meisten  angesetzt  hatte,  das  Dextrose- 
Tier  etwas  weniger,  das  mit  reiner  Magermilch  gefütterte  noch  etwas 
weniger  (Eiweiss  bezw.  44,5  pCt.,  42,1  pCt.,  35,6  pCt;  Fett  bezw.  130  pCt., 
111  pCt,  86  pCt.;  Kalk  bezw.  70  pCt.,  64  pCt.,  52  pCt.).  Doch  ist  zu  be- 
denken, dass  den  beiden  ersteren  Ferkeln  im  Liter  Nahrung  ca.  120  Calorien 
mehr  zugeführt  wurden  als  dem  dritten.  Von  1000  verfütterten  Calorien 
haben  in  Form  von  Eiweiss  und  Fett  angeseyst  das  Lactose-Tier  192,  daa 
Dextrose  -  Tier  180,  das  mit  reiner  Magermilch  gefütterte  191.  Das 
schliessliche  Ergebnis  der  Versuche  ist  also,  dass  es  für  den  Ansatz  ziemlich 
gleichgültig  ist,  ob  die  notwendigen  Calorien  in  Form  von  Eiweiss,  Fett 
oder  Kohlehydraten  zugeführt  werden. 

Zum  Schluss  empfiehlt  die  Verfasserin  für  Säuglinge,  die  kein  Fett 
vertragen,  mit  Milchzucker  versetzte  Magermilch.  Stoeltzner. 

Temperafure  of  uo^  F.  in  an  Infant  ien  days  old.   Von  C.  W.  Kahl.    Pacific. 
Medical  Journal.     Dec.  1902. 

Bei  eiuem  10  Tage  alten  Kinde  mit  Reizung  des  Nabelgrundes, 
Tympanites  und  24  ständiger  Stuhlverstopfung  stieg  die  Rectaltemperutar 
auf  110<>  F.  -\-  (43,3  C.  +)•  I^er  Quecksilberfaden  überragte  das  obere  Ende 
der  Skala  um  etwa  2»  F.  =  l!2o  F.  =  44,5  C.  und  wäre  in  einem  längeren 
Thermometer  eventuell  noch  höher  gestiegen.  Das  Kind  war  sehr  unruhig, 
appetitlos  und  schien  an  heftigen  Schmerzen  zu  leiden;  am  Abend  des 
folgenden  Tages  Temperaturabfall  nach  tüchtiger  Darmaosleerung;  Genesung. 

Sara  Welt-Kakels. 

Un  nouveau  reactif  des  pigments  ÖUiaires  dans  i*urine.  Von  F.  Baudouin. 
Semaine  medicale.  1902.  No.  49.  p.  398. 
Der  Verf.,  der,  nebenbei  bemerkt,  scheinbar  die  Huppert^sche 
Gallenfarbstoffreaktion  nicht  kennt,  empfiehlt  als  Reagenz  eine  Vs  proz. 
Lösung  des  käuflichen  Fuchsins  in  destilliertem  Wasser.  In  ca.  ^1%  Reagenz- 
glas voll  des  filtrierten  gallenfarbstoffhaltigen  Urins  sollen  2  Tropfen  dieses 
Reagenz  eine  orange-gelbe  [Färbung  {hervorrufen.  Es  empfiehlt  sich, 
stets  eine  Kontrollprobe    mit    destilliertem  Wasser    zur  Verdeutlichung    de» 
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Farbenunterschiedes  anzustellen.     Die    Reaktion    »oll  sehr  empfindlich  sein; 
bei  anderen  Harofarbstoffen  tritt  sie  angeblich  nicht  auf.      Schleissner. 

Die  LeberfunktUm  bei  Kindern,  nach  Untersuchungen  mit  Lävulose.  Von 
D.  Crisafi.     (Rivista  di  Clinica  Pediatrica.    No.  2.     1903.) 

Verf.  betont  die  Bedeutung,  welche  der  L&vulose  für  die  Erforschung 
der  Leberfunktion  zukommt;  sie  ist  eine  Substanz,  die  nur  Tom  Parenchym 
der  Leber  umgewandelt  wird,  wie  schon  Sachs  und  Külz  nachgewiesen 
haben.  Verf.  hat  an  einer  üntersuchungsreihe  an  gesunden  Kindern  fest- 
zustellen gesucht,  wie  Tiel  Lävulose  die  Leber  umzuwandeln  fähig  ist,  mit 
Berücksichtigung  des  kindlichen  Körpergewichts.  Er  kommt  zu  dem  Schluss, 
dass  kein  konstantes  Verhältnis  zwischen  der  umwandelbaren  Lävulose- 
quantität  und  dem  Körpergewicht  nachweisbar  ist. 

Die  zweite  Reihe  der  Untersuchungen  betrifft  Kinder,  welche  an  ver- 
schiedenen Krankheiten  litten  (Diphtherie,  Diphtherie  und  Masern,  Masern, 
Bronchopneumonien,  Herzkrankheiten,  Chorea,  Gehirngeschwülsten,  Nieren- 
entzündungen, Herzbeutelentzündungen,  Schwindsucht).     Schlusssätze: 

a)  Die  zu  bewältigende  Dosis  Lävulose  beträgt  25—40  g  bei  Kindern 
bis  zu  5  Jahren,  40 — 60  g  bis  zu  12  Jahren. 

b)  Bei  akuten  Infektionskrankheiten  funktioniert  die  Leber  ge- 
wöhnlich gut. 

c)  Nephritis  und  chronische  tuberkulöse  Prozesse  scheinen  die  Leber- 
funktion besonders  zu  stören. 

d)  Bei  Kindern  bedeutet  grosse  Leber  nicht  immer  funktionell 
gestörte  Leber. 

e)  Die  Phenylhydrazinprobe  ist  die  empfindlichste. 

f)  Versuche  mit  Lävulose  sind  zur  Untersuchung  der  Leberfunktion 
sehr  geeignet.  D.  Crisafi. 

lieber  Agglutinine  und  Präcipiiine.  Von  Wassermann.  Zeitschrift  für 
Bakteriologie  und  Hygiene.     Februar  1903. 

In  der  ihm  eigenen  klaren  Darstellungsweise  giebt  uns  Wassermann 
in  der  vorliegenden  Arbeit  wichtige  Aufschlüsse  über  das  Wesen  und  die 
Bedeutung  der  Agglutination  und  Präcipltation  und  bringt  dadurch  die  beiden 
komplizierten  Vorgänge  unserem  Verständnisse  erheblich  näher.  Die  Arbeit 
behandelt  in  drei  Hauptabschnitten  die  Konstitution  der  Agglutinine,  die 
Stellung  derselben  in  Bezug  auf  andere  im  Serum  vorhandene  Stoffe  und 
schliesslich  Wesen  und  Bedeutung  der  Partialagglutinine. 

Bezüglich  der  Konstitution  der  Agglutinine  ist  zu  merken,  dass  sowohl 
an  der  agglutinierenden  Substanz  des  Serums  wie  an  der  agglutinablen  der 
Bakterien  eine  stabilere  Bindungs-  (haptophore)  und  eine  labilere,  fällbare 
Gruppe  (agglutinophore)  unterschieden  werden  muss.  Dass  die  letztere  in 
beiden  Gruppen  die  weit  labilere  gegenüber  der  haptophoren  ist,  ist  von 
praktischer  Bedeutung.  So  kann  durch  spontane  Schädlichkeiten  des  Nähr- 
bodens, durch  unzweckmässige  Zusätze,  zu  starke  Alkalescenz  etc.  die  labile 
agglutinable  Gruppe  der  Bakterien  funktionsunfähig  werden.  Derartige 
Bakterien  sind  dann  nicht  oder  nur  unvollständig  agglutinabel,  binden  aber 
noch  Agglutinine.  Andererseits  kann  nun  aber  auch  der  spontane  Fortfall 
der  labileren  Funktionsgruppe  des  Agglutinins  im  Serum,  also  die  spontane 
Bildung  von  Agglutinoiden  —  wie  nach  dem  Vorgang  der  Toxoide,  Kompli- 
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'mentoide  diejenigen  AgglutiniDe  genannt  werden  mögen,  welche  ikre  aggln- 
tinophore  Gruppe  verloren  haben  —  praktisch  in  Frage  korameo.  Aelter» 
Sera  können  in  der  That  spontan  eine  derartige  Umwandloiig  erieideii.  Aber 
anch  in  frischen  Seris  kann  dies  der  Fall  sein;  namentlich  bei  sehr  hoch- 
wertigen findet  man  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Entnahme  des  Semms 
eine  beträchtliche  Abnahme,  worauf  sich  der  Titer  für  längere  Zeit  konstant 
•erhält. 

Im  zweiten  Abschnitt  giebt  Wassermann  auf  Grund  von  Analogie- 
schlüssen ans  dem  Verhalten  der  sog.  Haemagglutinine  den  Beweis,  dasa 
anch  im  normalen  Serum  spezifische  Bakterieo-Agglntinine  Torkommen  und 
dass  die  im  Immnnserum  yorhandenen  spezifischen  Agglntioine  nur  infolge 
des  ImmunisiernngsTorganges  vermehrt  abgestossene  Gruppen  darstellen, 
welche  unter  Umständen  in  geringerer  Anzahl  bereits  im  normalen  Semm 
kreisen. 

Was  das  gegenseitige  Verhalten  von  Agglutininen  und  Präcipitinen 
anbetrifft,  so  hält  der  Verfasser  auf  Grund  seiner  Versuche  beide  für  identisch. 
Die  gleiche  Substanz,  welche  bei  der  Agglutination  innerhalb  der  noch  er- 
haltenen Bakterienzelle  sich  mit  dem  agglutinierenden  Serum  bindet,  ist  in 
den  Knltarfiltraten  aus  den  Bakterien  ausgelaugt  in  der  Flüssigkeit  frei  vor- 
handen und  giebt  dort  mit  dem  Serum  den  spezifischen  Niederschlag. 

Eine  gleich  wichtige  Frage  war  das  Verhalten  der  Agglutinine  zu  den 
Immunkörpern.  Untersuchungen  am  Pyocyaneus  führten  Wassermann  zu 
dem  Schluss,  dass  diese  zwei  völlig  getrennte  Substanzen  sind,  welche  anch 
die  haptophore  Gruppe  nicht  gemeinsam  haben,  und  dass  dem  entsprechend 
für  die  Praxis  Agglntinationsprobe  und  Immnnitätsreaktion  (Pfeiffer^scher 
Versuch)  als  zwei  völlig  gesonderte  Reaktionen  zu  betrachten  sind. 

Von  weitaus  grösster  praktischer  Bedeutung  ist  das  dritte  Kapitel, 
welches  die  Partialagglatinine  behandelt.  In  diesem  weist  Wassermann 
durch  Versuche  mit  verschiedenen  Stämmen  von  Bacteriam  coli  und  Immuni- 
sierung verschiedener  Thierspezies  mit  einem  Colistamm  nach,  dass  auch  das 
Agglutinin  entsprechend  den  einzelnen  Theilen  der  agglutinablen  Substanz 
(Receptoren)  sich  aus  Einzel-  oder  Partialagglutininen  zusammensetzt,  und 
dass  demnach  ein  Bakterienagglutinin  je  nach  der  biologischen  Beschaffen- 
heit des  Tieres,  von  dem  es  gewonnen  wurde,  in  seiner  Konstitution 
schwanken  kann.  Daher  handelt  es  sich  beispielsweise  um  eine  Anzahl  ge- 
meinschaftlicher Partialagglutinine  zwischen  Tjphus-  und  Colibazillen,  wenn 
einzelne  Colistämme  auch  von  Typhusserum  agglutiniert  werden. 

Ist  nun  bei  Bakterienarten,  bei  denen  das  Vorkommen  von  Partial- 
agglutininen sicher  nachgewiesen  ist,  z.  B.  bei  Typhus  und  Coli  trotzdem 
mittelst  der  Agglutination  eine  sichere  Differenzierung  möglich,  mit 
anderen  Worten  handelt  es  sich  bei  der  Agglutination  nicht  um  eine  Gruppen-, 
sondern  um  eine  spezifische  Reaktion? 

Diese  Frage  bejaht  Wassermann,  nur  müssen  die  Anwendungsregeln 
der  Agglutinationsprobe  geändert  werden.  Jedes  Serum  muss  auf  seinen 
Endwert  austitriert  werden.  Da  die  gemeinsamen  Partialagglutinine  stets 
nur  einen  Teil  des  Gesamtagglutinins  ausmachen,  so  sind  sie  in  den  dem 
End werte  eines  Serums  nahestehenden  Verdünnungen  in  weit  geringerer 
Menge  vorhanden  und  diese  Endverdünnungen  sind  daher  weit  spezifischer, 
als  die   konzentrierten    Seruralösungen.     Es   lasst   sich    also    als   allgemeine 
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Regel  aufstellen,  dass  wir  bei  der  Agglutination  stets  mit  Verdünnungen 
arbeiten  müssen,  welche  sich  nicht  zu  entfernt  Ton  dem  für  die  betreffende 
Bakterienspezies  austitrierten  Grenzwerte  bewegen.  Eine  positive  Agglutination 
ist  alsdann  eine  durchaus  spezifische  Reaktion  und  unbedingt  entscheidend 
für  die  Zugehörigkeit  der  Bakterien  zu  der  Spezies,  mit  welcher  das  serum- 
liefernde Tier  yorbohandelt  war,  eine  Regel,  welche  nur  in  den  sehr  seltenen 
F&Uen  eine  Ausnahme  erfährt,  wenn  wir  es  mit  den  sogenannten  schwer 
agglutinablen  Vertretern  mancher  Bakterienarten  zu  thun  haben.  Für  diese 
Fälle  n\u83  an  Stelle  der  sichtbaren  Agglutination  die  quantitative  Be- 
stimmung der  gebundenen  Agglutininmengen  treten. 

Die  vorstehende  Arbeit  ist  verhältnismässig  ausführlich  referiert  worden 
wegen  der  grossen  Wichtigkeit  ihres  Inhalts  und  weil  sie  geeignet  ist,  in 
unseren  Zeitläuften,  wo  so  viel  von  Agglutination  die  Rede  ist,  endlich  ein- 
mal Klarheit  in  den  noch  vielfach  verworrenen  Vorstellungsbegriff  , Agglu- 
tination'' zu  bringen.  Hasenknopf. 

Zur  Kenntnis  der  AggluHnine  und  gewisser  PraecipiHne  des  Blutes,  Von 
Arthur  Klein.     Wiener  klin.  Wochenschr.     No.  5—6.     1908. 

Auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen,  deren  Wiedergabe  sich  für*s 
Referat  nicht  eignet,  kommt  Autor  zu  folgenden  Schlüssen: 

In  wässerigen,  resp.  Kochsalzextrakten  von  Erythrocyten  lassen  sich 
durch  passende  Sera  Niederschläge  erzielen.  Diese  Erscheinung  steht  gleich 
der  Agglutination  und  Haemolyse  in  Analogie  mit  den  entsprechenden 
Forschungsresultaten  auf  bakteriologischem  Gebiet:  Niederschlagsbildung  in 
Filtraten  aller  Kulturen  und  in  wässerigen  resp.  Kochsalzextrakten  aus 
Bakterien  durch  entsprechende  Sera.  Die  zu  diesen  Versuchen  verwendeten 
Erythrocytenextrakte  müssen  frei  von  Stromata  der  Erythrocyten  sein.  Die 
in  Erythrocytenextraklen  Niederschläge  hervorrufenden  praecipitierenden  Sub- 
stanzen des  Serums  („Erythro  -  Praecipitine  des  Serums")  sind  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  nicht  identisch  mit  jenen  praecipitierenden  Substanzen 
des  Serums,  welche  in  entsprechenden  Seris  Niederschläge  erzeugen  („Serum- 
Praecipitine  des  Serums**).  Die  (mit  destilliertem  Wasser)  erzeugten  Stromata 
von  Erythrocyten  werden  in  gleicher  Weise  von  passenden  Seris  agglutiniert 
wie  die  Erythrocyten  selbst. 

Durch  die  Extraktion  von  Erythrocyten  mit  destilliertem  Wasser  lässt 
sich  die  „agglutinierbare"  Substanz  der  Erythrocyten  von  der  „praecipitier- 
baren*  trennen,  indem  die  erstere  an  den  Stromata  haftet,  die  letztere  in  die 
Lösung  übergeht.  Diese  beiden  Substanzen  sind  also  nicht  als  identisch 
anzusehen,  wenn  sie  auch  vielleicht  nahe  verwandt  sein  mögen.  Stromata, 
welche  unter  Verwendung  von  Aether  erzeugt  werden,  lassen  sich  nicht  durch 
•ein  Serum  agglutinieren,  welches  die  zugehörigen  Erythrocyten  agglutiniert. 
In  den  mittelst  Aether  hergestellten  Erythrocytenextrakten  lassen  sich  durch 
Sera,  welche  in  den  wässerigen  Auszügen  Niederschläge  erzeugen,  Praecipitate 
nicht  erzeugen. 

Die  Erythrocyten  agglutinierende  Fähigkeit  mancher  Sera  und  die 
Fähigkeit,  in  den  entsprechenden  Erythrocytenextrakten  Niederschläge  zu 
erzeugen,  zeigen  in  einer  Reihe  von  Versuchen  Uebereinstimmung  und  zwar 
in  folgenden  Punkten:  nicht  agglutinierende  Sera  praecipitieren  auch  nicht; 
beim  Erhitzen  der  Sera  auf  56 — 58^  durch  eine  halbe  Stunde,  wobei  die  agglu- 
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tinierende  Fähigkeit  nicht  zerstört  wird,  wird  auch  die  praecipitierende  nicht 
zerstört;  nach  dem  Extrahieren  mit  Aether  bleibt  dem  Seram  sowohl  die 
agglutinierende  als  auch  die  praecipitierende  Fähigkeit  erhalten;  entzieht  man 
dem  Serum  die  agglutinierende,  so  verliert  es  auch  die  praecipitierende  Fähig- 
keit und  umgekehrt. 

Im  Gegensatz  hierzu  zeigt  es  sich  in  einigen  Versuchen,  dass  Sera 
wohl  Erjthrocjten  agglutinieren,  aber  mit  den  Extrakten  derselben  nicht 
praecipitieren,  Beobachtungen,  die  korrespondierenden  Versachsresultaten  auf 
bakteriologischem  Gebiete  analog  sind.  Durch  Vorbehandlung  yon  Tieren 
mit  Erjthrocyten  einer  anderen  Tierart  erhält  man  manchmal  ein  Immun- 
serum,  welches  ein  beträchtliches  Agglutinationsvermögen  für  diese  Erythro- 
cyten  aufweist,  während  das  Praecipitationsvermögen  für  die  Extrakte  derselben 
vollkommen  fehlt.  Die  Niederschläge  durch  Sera  entstehen  auch  in  Lösungen, 
welche  durch  Zerstörung  der  Erythrocyten  mittelst  haemolytischer  Sera  oder 
Pankreaskochsalzextrakte  hergestellt  wurden;  sie  entstehen  anch,  wenn  ein 
und  dasselbe  Serum  zur  Lösung  der  Erythrocyten  und  zur  Niederschlags- 
bildung verwendet  wird. 

Das  Auftreten  von  Niederschlagsbildung  in  verschiedenen  Erythrocyten- 
extrakten  durch  ein  und  dasselbe  Serum  geht  manchmal  parallel  dem  Agglu- 
tinationsvermögen der  Erythrocytenextrakte.  Das  Vorhandensein  von  »prae- 
cipitierender*"  Substanz  in  Erythrocyten  ist  dnrch  die  Beobachtung  erwiesen, 
dass  auch  in  Gemischen  von  Erythrocyten  ex  trakten  Niederschläge  entstehen. 
Damit  erscheint  die  Serie  von  Nachweisen  geschlossen,  aus  denen  hervorgeht^ 
dasä  in  Erythrocyten  „agglutinierbare**  und  „agglutinierende**,  „praecipitierbare** 
und  „praecipitierende''  Substanz  nachweisbar  ist.  Auch  das  Auftreten  oder 
Ausbleiben  von  Niederschlagsbildung  in  Gemischen  von  Erythrocyten  ext  rakten 
scheint  mit  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  des  Agglutinationsvermögens 
der  beiden  miteinander  reagierenden  Extrakte  oder  doch  eines  der  beiden 
parallel  zu  gehen.  Neurath. 

Ueber   die   biologisch   nachweisbaren    Veränderungen   des   menschlichen  Blutes 
nach  der  Seruminjeküon,    Von  S.  Hamburger   und  E.  Moro.     Wiener 
klin.  Wochenschr.     No.  15.     1903. 
Versuche,    im    Blutserum    von  Diphtherie -Rekonvaleszenten,    die    mit 
Serum  behandelt  worden  waren,    Praecipitine  für  Pferdeserum  nachzuweisen, 
waren  negativ  ausgetallen.     In  der  Annahme,  dass  die  Menge  der  gebildeten 
Praecipitine  in  einem  geraden  Verhältnis  zur  Menge  des  eingeführten  Serums 
steht,  war  die  Aussicht  des  Praecipitinnachweises  bei  Scharlach patienten,  die 
mit  den  grossen  (100 — 200  cm*)  Serummengen   des  Moser 'sehen  Senims  be- 
behandelt waren,  eine  bessere.   Solche  Untersuchungen  ergaben  thatsächlich: 

1.  dass  der  Mensch  auf  eine  Injektion  von  Pferdeserum  mit  Praecipitin- 
bildnng  reagiert; 

2.  dass  sowohl  im  menschlichen  Serum  als  auch  im  Kaninchenserura 
die  praecipitable  Substanz  durch  mehrere  Tage  nach  der  Injektion  nach- 
weisbar ist,  um  nach  dem  Auftreten  der  Praecipitine  endgültig  zu  verschwinden. 

Ob  das  Erscheinen  des  Serumexanthems  in  ursächlichem  Zusammen- 
hang mit  dem  Auftreten  der  Praecipitine  im  Blute  steht,  konnte  nicht  ent- 
schieden werden.  Neurath. 
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Ueber  einige  Eigenschaften  agglutinierender  sowie  auch  anderweitiger  spezifischer 
Serumarten.  Von  W.  Beljaeff.  Centralbl.  f.  Bakteriologie.  XXXIIi. 
p.  293  ff. 
Verfasser  untersucht  in  seiner  Arbeit  den  Zusammenhang  zwischen  der 
Bildung  von  Niederschl&gen  bei  Vermischen  spezifischer  Sera  mit  verschiedenen 
Kulturfiltraten  und  der  Agglutination.  Nach  der  Theorie  von  Kraus-Paltauf 
gehen  beide  Vorgänge  einander  parallel,  sind  der  Ausdruck  ein  und  desselben 
Vorganges.  Beljaeff  hat  zur  Entscheidung  dieser  Frage  mehrere  vergleichende 
Versuche  mit  den  Sera  von  Typhuskranken  and  von  mit  Bact.  typhi  immuni- 
sierten Tieren  angestellt.  Es  ergab  sich,  dass  ein  Parallelismus  zwischen 
Niederschlagbildung  und  Agglutination  nicht  besteht.  Stark  agglutinierende 
Sera  erzeugten  keine  Niederschläge,  schwach  agglutinierende  bisweilen  sehr 
starke.  Also  haben  beide  Erscheinungen  keine  gemeinsame  Ursache.  Das 
über  dem  Niederschlag  stehende  klare  Serum  erwies  sich  als  noch  aggluti- 
nierend, durch  die  Niederschlagbildung  war  also  die  Agglutinationsfähigkeit 
des  Serums  nicht  vermindert  worden.  A.  Hirschberg. 

Ueber  einige  Eigenschaften  agglutinierender  sowie  auch  anderweitiger  spezifischer 
Serutnarten,  Von  W.  Beljaeff.  Centralbl.  f.  Bakteriologie.  XXXIII. 
p.  369  ff.  (Schluss). 
Verf.  stellt  Untersuchungen  über  die  Specificität  der  Niederschläge 
an.  Vielleicht  beruht  das  Zustandekommen  dieser  auf  Veränderungen  in  der 
chemischen  Zusammensetzung  resp.  in  den  physikalischen  Eigenschaften  der 
Sera.  Beljaeff  hat  daher  systematisch  für  jede  Serumart  die  Erstarrungs- 
punkterniedrigung gegenüber  reinem  Wasser,  das  spezifische  Gewicht  und 
den  Refraktionsindex  zu  ermitteln  gesacht,  ebenso  den  Alkalinitätsgrad.  Die 
normalen  Sera  ergaben  nun  alle  fast  genau  dieselben  physikalischen  Kon- 
stanten. Bei  den  mit  spezifischen  Sera  ausgeführten  Versuchen,  und  zwar 
mit  Typhus  agglutinierendem  und  Niederschlag  erzeugendem  Serum,  sowie 
mit  Serum  von  Cholera  asiat.,  Diphtherieheilserum  u.  a.  ergab  sich,  dass  die 
physikalischen  Konstanten  der  Agglutination  resp.  spezifische  Niederschläge 
erzeugenden  Sera  sich  fast  genau  in  denselben  Grenzen  bewegten  wie  die 
der  normalen  Sera.  Der  Alkalitätsgrad  war  auch  derselbe.  Also  sind  die 
spezifischen  Eigenschaften  der  auf  verschiedene  Weise  immunisierten  resp. 
vorbehandelten  Tiere  von  einer  Reihe  einfacher  physikalischer  Konstanten 
der  entsprechenden  Serumarten  sowie  von  ihrem  Alkalitätsgrad  vollständig 
unabhängig.  A.  Hirschberg. 

Ueber  die  Unterscheidung  von  Menschen-  und  Tierknochen  mittels  der  Wasser- 
mann* sehen  Differensierungsmethode.  Von  Dr.  A.  Schütze- Berlin.  Deutsch. 
•  med.  Wochenschr.    No.  4.     1903. 

Mit  Hilfe  der  bekannten  W.'schen  Praecipitinreaktion  gelang  es  dem 
Verf.  in  einwandfreier  Weise,  menschliche  von  tierischen  Knochen  auch  da  zu 
unterscheiden,  wo  wegen  Unzulänglichkeit  des  Materials  die  anatomische 
Diagnose  versagte  and  wo  auch  das  chemische  Verfahren  keinen  sicheren 
Aufschluss  über  die  Natur  des  betreffenden  Knochenstückes  ergab. 

Misch. 
Ueber   lösliche^    durch   aseptische  Autolyse  erhaltene  Giftstoffe   von  Ruhr-   und 
Typhusbacillen.     Von  Dr.  H.  Conradi  in  Metz.    Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift.   No.  2.     1908. 
Weit  über  ihr  spezielles  Thema  hinaus    ist    die  Arbeit    des  Verf.  von 
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grösstem  Interesse  wegen  des  bei  ihr  zur  Anwendung  gekommenen  Prinzips, 
das  eine  ganz  neae  Erschliessung  der  Bakteriengifte  verspricht  und  die 
rationelle  Gewinnung  antitoxischer  Sera  in  Aassicht  stellt. 

Die  Methode  Conradi's  zur  Darstellung  wasserlöslicher  Toxine  be- 
ruht auf  kurzdauernder  aseptischer  Autolyse  der  Bakterien,  die  innerhalb  der 
kürzesten  Zeit  viel  stärkere  fermentative  Wirkungen  erzielt,  als  die  bisher 
•übliche  antiseptische  Toluol  -  Autolyse,  wie  sie  z.  B.  zur  Darstellung  des 
Diphtherie-Giftes  in  Anwendung  kommt. 

Das  Verfahren  selbst  kann  hier  nicht  näher  beschrieben  werden;  bis- 
her ist  mit  ihm  Ruhr-  und  Typhusbacillengift  dargestellt  worden.     Misch. 

Sul  potere    emoliHco    del  bacierium   coli   commune.     Per    D.  Durante.    La 
Pediatria.     Anno  10.     No.  40.     Ottobre  1902. 

Im  Tierversuche,  sowie  in  vitro  kann  das  Bact.  coli  commune  hämo- 
lytische Wirkung  entfalten.  Nach  wiederholter  Einspritzung  von  Bouillon- 
Kulturen  erfolgte  die  Auflösung  von  roten  Blutkörperchen  am  lebenden 
Tiere.  Sterilisierte  Kulturen  und  Kulturfil träte  haben  im  Prinzip  dieselbe 
Wirkung.  Im  Reagensglase  lösen  Coli-Kultnren  Erythrocyten  von  Menschen- 
und  Kaninchenblut  nach  Standen  oder  Tagen  auf.  Die  hämolytische  Energie 
der  Kulturen  scheint  in  direkter  Proportionalität  zu  ihrer  Virulenz  zu  stehen. 
Coli-Immunität  soll  die  Coli-Hämolyse  nicht  behindern.  Pfaundler. 

Jiicercke   su    di   alcune   caseaH   baUeriche.     Per    G.   Finizio.     La   Pediatria. 
Anno  10.     No.  10.     Ottobre  1902. 

Die  vom  Verf.  angestellten  Forschungen  über  proteolytische  Permente 
in  den  Kulturen  von  Bact.  subtilis,  Bact.  megaterium  und  Bact.  anthracis 
schliessen  an  die  bekannten  Versuche  von  Ducleaux  an.  Die  Frage,  ob 
die  „Gasease"  (das  Gasein  lösende  Ferment,  das  diese  Bacterien  aasscheiden) 
•  identisch  sei  mit  ihrem  Gelatine  lösenden  Fermente,  konnte  verneint  werden; 
doch  können  sich  die  beiden  funktionell  vollkommen  vertreten.  Die  Gaseasen 
der  drei  Bakterienarten  haben  auf  das  Gasoin  verschiedener  Tieruiilchen  keine 
durchaus  gleichartige  Wirkung.  Keine  der  bakteriellen  Gaseasen  vermag 
das  durch  Magenlab  erzeugte  Gasoin  zu  lösen  (wie  ersichtlich,  gebraucht  der 
Verf.  die  Bezeichnung  „Gasein''  nicht  im  usuellen,  sondern  in  Halliburton's 
Sinne);  hierdurch  unterscheiden  sich  jene  in  einem  wesentlichen  Punkte  von 
der  Gasease  des  Pankreas.  Pfaundler. 

Ueber  zwei  Fermente  der  MUch.    Von  A.  B.  Marfan   und  Gharles  Gillet, 
Monatsschr.  f.  Kinderheilkunde.     1902.     I.  Bd.     No.  2.     p.  57. 

Die  Verff.  haben  von  den  in  der  Milch  vorhandenen  löslichen  Fermenten 
die  Oxydase  und  Lipase  untersucht.  Die  Oxydase,  ein  indirektes  Oxydations- 
»ferment,  welches  nur  bei  Gegenwart  von  WasserstofiFsuperoxyd  Oxydation  hervor- 
zurufen vermag,  also  als  Anaeroxydase  zu  bezeichnen  ist.,  zeigt  alle  Eigen- 
schaften eines  löslichen  Ferments.  Ihre  oxydierende  Reaktion  ist  in  der 
Kuhmilch  konstant  und  normal,  in  der  Frauenmilch  dagegen  inkonstant  und 
abnorm  und  scheint  ein  Zeichen  der  kolostralen  Beschaffenheit  derselben 
zu  sein.  Die  Lipase,  nachweisbar  durch  die  Zerlegung  des  Monobntyrios  in 
•Buttersäure  und  Glycerin,  zeigt  in  der  Frauenmilch  eine  viel  grössere 
Aktivität  als  in  der  Kuhmilch. 

Die  Details  der  Arbeit  müssen  im  Original  eingesehen  werden. 

Schleissner. 
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Zur  Physiologie  der  Ernährung  des  Foeius,  Von  J.  Veit.  Deutsche  med. 
Wochenschr.    No.  9.     1903. 

Mit  den  hämolytischen  Untersuchungsmethoden  Ehrliches  zeigt  Veit^ 
wie  sich  Hämoglobin  aus  den  Erythrocyten  und  Protoplasma  aus  dem  Syn- 
cytinm  im  Serum  löst.  Das  gelöste  Eiweiss  strömt  in  dem  Serum  des  mütter- 
lichen Blutes  nach  dem  kindlichen  Blut;  nur  die  Stoffe  gelangen  nicht  in 
den  foetalen  Kreislauf,  welche  ans  dem  mütterlichen  Serum  durch  das  kind- 
liche Blut  pr&cipitiert  werden,  und  ebenso  gelangen  die  Stoffe,  die  aus  dem 
kindlichen  Serum  durch  das  mütterliche  Blnt  präcipitiert  werden,  nicht  in 
die  mütterlichen  Blutbahnen.  Durch  die  Aufnahme  der  im  Serum  gelösten 
Eiweissstoffo  erfolgt  die  Ernährung  des  Foetus,  während  die  Abgabe  von 
Stoffen  durch  Auflösung  der  Chorionepithelien  im  mütterlichen  Serum  durch 
die  Syncytiumbildung  geschieht. 

Ausführlich  sollen  die  a.  a.  0.  nur  ganz  kurz  angedeuteten  Unter- 
suchungen des  Verf.  anderwärts  yeröffentlicht  werden.  Misch. 

Neue  Thaisachen  und  neue  Ausblicke  in  der  Lehre  der  Ernährung,  Von  Dr. 
M.  Ascoli-Pavia.     Münch.  med.  Wochenschr.     No.  5.     1903. 

Bericht  über  Präcipitine  normaler  Blutsera;  Untersuchungen  über  ihren 
Zusammenhang  mit  den  Ernährungsvorgängen  des  Organismus.         Misch. 

Ueber  Immunisierung  von  Bakterien.  Von  Friedrich  Wechsberg.  Wiener, 
klin.  Wochenschr.    No.  5.     1903. 

Man  kann  die  Toxine  als  Rezeptoren  der  Bakterien  auffassen,  die  ur- 
sprünglich an  den  Zellen  sassen  und  dann  in  das  Kulturmedium  abgegeben 
werden;  dann  muss  es  gelingen,  die  Abstossung  dieser  Seitenketten  durch 
einen  immunisatorischen  Vorgang  zu  steigern,  d.  h.  die  Tozinproduktion 
des  Bakteriums  durch  Substanzen,  die  sich  mit  dem  Toxin  verbinden 
können,  also  durch  Antitoxine,  zu  erhöhen.  Thatsächlich  betrug  die  tödliche 
Dosis  eines  auf  Immunserum-Bouillon  gezüchteten  Diphtheriestammes  nur  den 
zehnten  Teil  eines  auf  Bouillon  gezüchteten;  hierbei  waren  zwei  Rassen  eines 
Urstammes  verwendet.  Eine  dritte  Rasse  wurde  auf  Bouillon  gezüchtet,  der 
statt  des  antitoxischen  Serums  die  gleiche  Menge  normalen  Pferdeserums 
zugesetzt  war;  auch  dieser  Stamm  zeigte  eine  allerdings  geringe  Steigerung 
der  Toxinproduktion.  Es  ist  somit  nachgewiesen,  dass  eine  gesteigerte 
Toxinproduktion,  d.  i.  eine  vermehrte  Abstossung  gewisser  Atomkomplex» 
durch  Immunisierungsprozesse  in  vitro  bei  Bakterien,  analog  den  Vorgängen 
bei  der  Immunisierung  höherer  Tiere  hervorgerufen  werden  kann.  Auch  die 
Bildung  löslicher  Gifte  in  den  Kulturmedien  bekannter  Baklerien  könnte  im 
Sinne  eines  Immunisierungsprozesses  aufgefasst  werden.  Neurath. 

Ueber  spezifische  Virulenssieigerung  in  vitro.  Von  Dr.  Franz  Hamburger. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  4.  1903. 
Die  durch  wiederholte  Infektion  mit  einem  Bakterium  erlangte 
Immunität  eines  Tierkörpers  beruht  auf  der  Bildung  überschüssiger  Schutz- 
körper, die  für  das  Bakterium  nicht  zu  neutralisierende  Gifte  sind.  Ist  aber 
das  Bakterium  imstande,  diese  „Gifte"  zu  neutralisieren,  dann  stirbt  das  Tier, 
und  der  Baktertenstamm  ist  virulenter  geworden.  Virulenz  der  Bakterien 
ist  nichts  anderes  als  Immunität  gegen  eine  Tierspezies.  Erliegt  ein  Tier 
einer  Bakterieninfektion,    so    wird    das    Bakterium    virulenter  oder  immuner 
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gegcD  die  betrefiende  Tienpezies;  es  hatte  Gelegenheit,  sich  an  die  spezifischen 
Schatzkörper  des  Tieres  zu  gewöhnen;  die  injizierten  Bakterien  haben  im 
Kampf  gegen  die  Rezeptoren  des  Versachstieres  immer  mehr  ihre  haptophoren 
Gruppen  gebildet 

Hambarger  hat  nun  Tersncht,  diese  Vermehrang  der  haptophoren 
Gruppen  darch  Zusammenbringen  der  Bakterien  mit  den  ins  Blut  abgestosseoen 
Rezeptoren  des  Versuchstieres  in  yitro  herbeizuführen.  Durch  Züchtung 
eines  Colistammes  auf  normalem,  mit  0,85  pGt.  NaCl -Lösung  yerdünntem 
Meerschweinchensemm  Hess  sich  erhöhte  Virulenz  erzielen.  Auf  normalem 
and  Antityphusserum  vom  Pferd  gezüchtete  Cholerastämme  waren  aber 
deutlich  virulenter  als  der  auf  dem  Anticholeraserum  vom  Pferd  gezüchtete. 
Am  Tirulentesten  war  der  auf  normalem  Meerschweinchensemm  gezüchtete 
StamuL,  während  der  yom  Gholeraimmunsernm  des  Meerschweinchens  ge- 
wonnene viel  weniger  virulent  war.  £s  werden  also  durch  Züchtung  von 
Choleravibrionen  auf  spezifischem  Antiserum  diese  in  ihren  folgenden  Gene- 
rationen so  beeinflusst,  dass  sie  einmal  deutlich  stärker,  das  andere  Mal 
deutlich  schwächer  in  ihrer  Virulenz  werden.  Eine  spezifische  Beeinflussung 
der  Virulenz  der  Cholerabakterien  durch  Züchtung  auf  Immunserum  war 
jedoch  sicher.  Bei  Cholerastämmen,  die  in  stark  konzentriertem  Immunserum 
gezüchtet  waren,  trat  Spontanagglutination  auf;  sie  trat  nur  bei  Gegenwart 
von  Salzen  auf,  wurde  durch  hohe  Temperaturen  (I  Stunde  80^;  nicht  ver- 
hindert; die  spontan  agglutiniereuden  Choleravibrionen  nehmen  nachweisbare 
Mengen  spezifischen  Agglutioins  nicht  auf  und  geben,  so  weit  nachweisbar, 
kein  Agglutinin  ab. 

Die  weitereu  Virulenzversuche  gestatteten  den  Schluss,  dass  die 
Viruleozsteigerung  des  Choleravibrio  und  wahrscheinlich  aller  Bakterien  zum 
Teil  gewiss  auf  der  Angewöhnung  der  Bakterienzelle  an  die  Immunkörper 
des  tierischen  Organismus  beruhe.  Diese  Angewöhnung  dürfen  wir  uns  als 
reaktive  Vermehrung  der  haptophoren  Gruppen  im  Sinne  Ehrliches  vorstellen. 

Neurath. 

A  contribuiion  io  ihe  therapeuHcs  of  children.  G.  Price.  Philad.  med.  Journal. 
14.  IL  1903. 
Die  Arbeit  beschäftigt  sich  mit  der  Verwertbarkeit  des  Heroins  in 
cer  Kinderheilkunde.  Der  Verfasser  ist  ein  begeisterter  Anhänger  dieses 
Medikaments.  Er  fand,  dass  es  als  Antispasmodicum  den  Brom-  und 
Belladonnapräparaten  überlegen  ist.  Es  bewährte  sich  ihm  als  ein  gutes 
Sedativum  für  Rcizznstände  der  Schleimhäute  der  Luftwege,  des  Darmtractus 
und  des  Urofrenitalsysteras  (Enurese).  Es  hat  keine  cumulative  Wirkung, 
keine  Nebenerscheinungen.  Wegen  seiner  Luslichkeit  bervorzugt  Verf.  das 
Heroin,  hydrochloricnm.  Die  niedrigste  Dosis  beträgt  0,00025  g:  per  rectum 
wurde  stets  die  doppelte  Dosis  verwandt.  Lisssauer. 

Uebcr  die  Anivendung  des  „Adrenalin**  als  HaeTnostatikum  in  Fällen  ver- 
swei/elter  Blutung,  Von  Dr.  0.  Lange,  Baden-Baden.  Münch.  med. 
Wochenschr.  No.  2,  1903. 

In  mehreren  Fällen  schwerster  Blutung  wurde  im  B.-B.  Krankenhause 
als  Ultimum  refugium  Adrenalin  verwandt:  jedesmal  stand  die  Blutung  sofort 
nsich  Betupfen  der  Wundflfiche    mit    der    zur  Hrdfte    mit    phvsiol.  Kochsalz- 
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lösung  verdünnten  Adrenalinlösung.  Aach  bei  innerlicher  Anwendung 
(2X30  Tropfen)  zeigte  sich  Adrenalin  bei  Haemoptoe  und  Haematemesis 
wirksam.  Misch. 

Ueber  Xeroform  in  der  Kinder heükunde.  Von  E.  Toff-Braila.  Centralbl.  f. 
Kinderheilkunde.     1903,  No.  3,  p.  96. 

Seit  einer  Reihe  von  Jahren  verwendet  T.  das  Xeroform  —  bekanntlich 
Tribromphenolwismuth  —  in  der  Behandlung  akuter  und  chronischer  "Durch- 
fälle bei  Kindern  und  hat  in  demselben  ein  ebenso  verlässliches  als  prompt 
wirkendes  Mittel  gefunden.  Verf.  giebt  Kindern  bis  zu  2  Jahren  0,5 — 1,0 
Xeroform  auf  100  g  Mixt,  gumm.,  eventl.  mit  Syrupus  menthae,  davon  stündlich 
je  einen  Kaffeelöffel ;  bei  grösseren  Kindern  kann  man  bis  2,0  g  täglich  geben. 

Auch  extern  empfiehlt  sich  das  Mittel  bei  allen  Wunden  und  nässenden 
Hautaffektionen.  Schleissner. 

Klinische  Beobachtungen  über  Agurin.  Von  Dr.  F.  Montag  (aus  der  medi- 
cinischen  Klinik  der  Universität  Jena).  Therapie  der  Gegenwart,  1903, 
Heft  2. 

Verf.  bestätigt  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  die  günstigen  Berichte 
anderer  Autoren  über  das  neue  Diureticum  „Agurin'*,  das  vor  dem  Diuretin 
den  Vorzug  hat,  dass  es  in  kleineren  Dosen  wie  dieses  wirksam  ist.  Verf. 
gab  3  mal  täglich  0,5 — 1  g  Agurin.  Besondere  unangenehme  Nebenwirkangen 
des  Mittels  kamen  nicht  zur  Beobachtung,  der  Blutdruck  wurde  nicht  wesent- 
lich beeinflusst.  Der  diuretische  Erfolg  des  Mittels  bei  Herzkranken  mit 
Hydrops,  bei  pleuritischen  und  pericarditischen  Ergüssen  trat  fast  immer 
prompt  ein.  R.  Rosen. 

Erfahrungen  über  Sanaiogen.  Von  Dr.  Fromm- Dresden.  Centralblatt  für 
Kinderheilkunde.     1903,  No.  3,  p.  93. 

Verf.  hat  das  Sanatogen  bei  ca.  20  Kindern  angewendet,  unter  10  von 
diesen,  bei  denen  die  Beobachtung  sich  über  mehrere  Wochen  erstreckte, 
waren  bei  8  Kindern  ganz  beträchtliche  Gewichtszunahmen  zu  verzeichnen. 
Das  subjektive  Befinden  der  Kinder  war  während  der  ganzen  Beobachtungs- 
zeit ein  recht  zufriedenstellendes. 

Das  Sanatogen  wurde  in  Gaben  von  1 — 2  Messerspitzen  entweder  in 
Wasser  gelöst,  vor  dem  ledesmaligen  Anlegen  den  Brustkindern  eingeflösst 
oder  in  gleicher  Dosis  mit  der  Milch  den  Flaschenkindern  verabreicht. 

Schleissner. 
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S.  Monrad:   Pädiatrische  Vorlesur^en  und  Studien,     1.  Reihe.     Kopenhagen. 
1902. 

Das  vorliegende  Bach,  das  in  dänischer  Sprache  geschrieben  ist, 
präsentiert  sich  als  das  erste  Glied  in  einer  Kette  von  Vorlesnngen,  die 
sowohl  die  Physiologie  wie  Pathologie  des  Kindes  nmfassen  soll. 

Der  Verfasser  ist  von  den  dänischen  Kollegen  and  Studenten  der 
Medizin  aufgefordert  worden,  ein  Handbuch  der  Kinderheilkunde  in  der 
dänischen  Sprache  zu  schreiben.  £r  hat  doch  vorgezogen,  seine  klinischen 
und  theoretischen  Vorlesungen  herauszugeben,  indem  er  dadurch,  dass  er  sich 
nicht  in  dem  engeren  Rahmen  eines  mehr  oder  weniger  vollständigen  Com- 
pendiums  gehalten  hat,  grössere  Freiheit  in  der  Behandlung  des  Stoffes  und 
eine  mehr  persönlich  gefärbte  Darstellung  gewonnen  hat. 

£r  hofft,  durch  seine  Arbeit  das  Interesse  der  dänischen  Aerzte  für 
die  Pädiatrie  erweitern  zu  können. 

Und  in  dieser  Hoffnung  wird  er  ganz  gewiss  nicht  enttäuscht! 

Die  Verhältnisse  liegen  etwas  anders  in  Dänemark  als  in  den  zwei 
anderen  skandinavischen  Ländern.  Hier  hat  man  nämlich  schon  in  langen 
Zeiten  die  Pädiatrie  als  ein  obligates  Fach  an  der  Universität  gehabt,  und 
die  ärztliche  Prüfung  schliesst  auch  die  Kinderheilkunde  ein.  Die  Pädiatrie 
geht  mit  anderen  Worten  in  die  allgemeine  medizinische  Ausbildung  hinein. 

In  Dänemark  ist  es  nun  nicht  so! 

Zwar  ist  seit  1891  ein  Dozent  der  Kinderheilkunde  an  der  Universität 
augestellt,  der  hoch  angesehene  Professor  Hirschsprung.  Aber  trotzdem 
ist  das  Studium  der  Pädiatrie  an  der  Universität  eine  freiwillige  Sache. 

Man  muss  der  dänischen  Universität  wünschen,  dass  in  diesen  Ver- 
hältnissen eine  Aenderung  bald  eintreten  muss.  W^ie  auf  so  vielen  Gebieten 
der  Wissenschaft,  so  haben  auch  in  der  Pädiatrie  die  Dänen  schon  so  manches 
vollwichtige  Wort  gesprochen,  sodass  die  Zeit  gekommen  zu  sein  scheint, 
die  junge,  pädiatrische  Wissenschaft  an  die  alte,  berühmte  Universität  in 
Kopenhagen  zu  knüpfen.  —  Und  das  vorliegende  Buch  trägt  das  volle  Zeugnis 
davon,  dass  die  pädiatrischen  Studien  in  Dänemark  fleissig  und  genau  ge- 
trieben werden.  Es  zeugt  auch  davon,  dass  die  wohl  bekannte  Darstellungs- 
kunst der  Dänen  auch  hier  sich  nicht  verleugnet  hat  £s  ist  dem  Verfasser 
gelungen,    die  verschiedenen  Kapitel    sehr  deutlich  und  greifbar  zu  machen. 

Das  Buch  ist  in  9  Vorlesungen  eingeteilt.  Die  erste  Vorlesung  ist 
eine  Einleitungsvorlesung,  wo  der  Verfasser  die  Bedeutung  der  Pädiatrie  für 
das  Studium  der  Medizin  und  für  das  praktische  Leben  klar  stellt.  In  der 
2. — 4.  Vorlesung  giebt  er  eine  Uebersicht  über  die  objektive  Untersuchung 
der  verschiedenen  Organe  und  Systeme,  in  der  5.  Vorlesung  erwähnt  er  die 
Entwickelung  und  die  allgemeine  Hygiene  und  in  der  6.-79.  endlich  die 
natürliche  und  künstliche  Ernährung. 

Man  merkt  in  der  ganzen  Darstellung  sowohl  den  gut  orientierten 
Forscher,  wie  den  praktischen  und  erfahrenen  Arzt.  Selbstverständlich  kann 
man  nicht  alles  unterschreiben,  was  hervorgeffihrt  wird.  Aber  auch  da, 
wo  man  nicht  einig  sein  kann,  ist  es  von  grossem  Interesse,  zu  sehen,  wie 
die  Gebräuche  sich  in  Dänemark  entwickelt  haben.  Auch  davon  kann  man 
vieles  lernen. 

Das  Buch  sei  den  nordischen  Kollegen  bestens  empfohlen. 

Axel  Johannessen. 


30,5 

•/o« 

32,6 

•/oo 

33,2 

7oo 

32,9 

»/oo 

32.2 

•/«. 

32,8 

«/«o 

31,7 

•/«. 

35,2 

•/«o 

38,6 

»/w 

b5,9 

"/oo 

85,4 

•/o. 

Beäpi'ccbuDgeD.  801 

K.    M.    RombOUts:      Hetracktungen    über    die    ZeLhl   der   Geburten    und   die 
Kindersterblichkeit  in   den    Niederlanden   während  der  Jcthre  iSy^—i8pp. 
iDaugural-DissertatioD.     Amsterdam  1902. 
Im  Zeiträume  von  1875  bis  1899  betrug  die  mittlere  Geburtenzahl  in 
den  verschiedenen  Provinzen: 

in  Friesiand 
„    Groningen 
^    Drenthe 
,    Overysel 
^    Gelderland 
„  Noord-ßrabant 
«  Limburg 
r,  Noord-Hoiiand 
„   Zuid-Holland 
^  Utrecht 
„  Zeeland 

£b  zeigt  sich  also,  dass  im  Westen  des  Reiches  die  Zahl  der  Geburten 
eine  grössere  ist  als  im  Osten.  Verf.  ündet  eine  Erklärung  darin,  dass  in  • 
den  westlichen  Provinzen  mehr  Heiraten  geschlossen  werden,  weil  dort  ein 
grösserer  ökonomischer  Wohlstand  herrscht.  Hier  findet  sich  also  eine 
Abweichung  von  der  Regel,  dass  steigender  Wohlstand  zusammengehe  mit 
einer  Abnahme  der  Geburtenzahl. 

In  allen  Provinzen  hat  die  Zahl  der  Geburten  langsam  und  allmählich 
abgenommen.  Fast  in  allen  grossen  Städten  des  Reiches  (mehr  als  25C00  Ein- 
wohner) ist  die  Natalität  grösser  als  auf  dem  Lande  in  derselben  Provinz, 
obgleich  Verf.  einige  Ausnahmen  gefunden   hat. 

Auch  Rombouts^  Untersuchungen  bestätigen  den  bekannten  Zusammen- 
hang zwischen  der  Zahl  der  Geburten  und  der  Kindersterblichkeit.  Eine 
Ausnahme  macht  die  Provinz  Noord-Brabant,  wo  die  Natalität  relativ  klein 
und  die  Mortalität  gross  ist.  Diese  Provinz  zählt  zu  den  ärmsten  und  un- 
entwickeltsten des  Reiches. 

Im  Zeiträume  1875 — 99  war  die  Mortalität  berechnet  auf  1000  Lebend- 
geborene in: 

Drenthe  117,2  o/oo 

Friesland  119,9  o/oo 

Groningen  128,3  o/^o 

Overysel  138,9  »/oo 

Gelderland  146,3  o/oo 

Limburg  163,2  o/oo 

Noord-Holland  179,9  o/o« 
Zeeland  191,2  o/o^ 

Utrecht  203,0  % 

Noord-Brabant  206,5  % 
Zuid-Holland     213,7  o/oo 
Demnach  lässt  sich    das  Reich    mit  Bezug    anf  die  Mortalität    in  drei 
geographische  Gebiete    einteilen:    das    erste  enthält    die  Provinzen  Drenthe, 
Friesland,     Groningen,    Overijsel     und    Gelderland    und    hat    die    geringste 
Säuglingsmortalität     (117,2  o/q^,— 146,3  o/oo),      das      zweite     besteht     aus     den 
Provinzen  Limburg  und  Noord-Holland  und  hat    eine    mittlere  Sterblichkeit 
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von  163,2 — 179,9  ®/oo  and  das  dritte,  welches  von  den  Provinzen  Zeeland, 
Utrecht,  Noord-Brabant  und  Zaid-HoUand  gebildet  ^wird,  weist  die  grösste 
Mortalität  auf:  191,2— 213,7  o/oo.  Verf.  bespricht  die  verschiedenen  lokalen 
und  sozialen  Umstände,  welche  zur  Erklärung  dieser  Verhältnisse  heran- 
gezogen werden  können,  worauf  wir  im  Referate  nicht  weiter  eingehen  können. 

Die  mittlere  Abnahme  der  Sterblichkeit  beträgt  für  das  ganze  Reich 
im  Zeiträume  1875—99  44  Vooi  das  heisst  7172  per  annum.  Leider  hat  in  der 
Provinz  Limburg  die  Säuglingsmortalität  zugenommen  um  l4,5®/oo-  In  den 
meisten  Städten  ist  die  Mortalität  grösser  als  auf  dem  Lande  in  derselben 
Provinz,  in  einigen  jedoch  kleiner.  In  anderen,  z.  B.  in  der  Stadt  Utrecht, 
wechselt  das  Verhältniss:  von  1880 — 1884  war  die  Säuglingssterblichkeit  in 
der  Stadt  um  27,3  0/^0  höher  als  auf  dem  Lande,  von  95—99  um  20,1  •/oo 
niedriger.  Verf.  warnt  daher  mit  Recht  vor  Schlüssen,  die  aus  zu  kleinen 
Zeitabschnitten  gezogen  werden,  was  von  Jonkers  gethan  ist  in  seiner  sonst 
verdienstvollen  Schrift  (E.  J.  Jonkers,  Einiges  über  Kinderernährung  und 
Kindersterblichkeit.     Groningen  1902). 

Am  Schlüsse  seiner  Arbeit  bespricht  Rombouts  die  verschiedenen 
•Massregeln,  die  man  ergreifen  kann  und  muss,  um  die  immerhin  noch  Tiel 
zu  hohe  Säuglingssterblichkeit  herabzusetzen. 

.Cornelia  de  Lange-Ajnsterdam. 

J.  Lange  und  M.  Brflekner:     Grundriss   der  Krankheiten   des  Kindesaiters^ 
Leipzig,  Naumann  1902.     2.  Aufl. 

Es  ist  uns  jüngeren  Berliner  Aerzten  eine  bekannte  Thatsache,  dass 
der  Lange- Brückner  eine  recht  grosse  Verbreitung  unter  Studenten  und 
Aerzten  gefunden  hat.  Es  ist  dies  zweifellos  der  beste  Beweis  für  die 
Brauchbarkeit  dieses  Kompendiums.  In  der  neuen  Auflage  haben  die  beiden 
Autoren  den  inzwischen  erschienenen  Arbeiten  Rechnung  getragen  und 
mancherlei  aus  ihrem  eigenen  reichen  Erfahrungsschatze  beigetragen.  In- 
dessen hätte  Ref.  doch  einige  Wünsche  für  di«  nächste  Auflage.  So 
schreiben  die  Autoren  hartnäckig  Rhachitis  statt  Rachitis.  Des  weiteren 
Wäre  es  wünschenswert,  wenn  die  Verf.  den  Abschnitt  über  die  Hygiene 
der  Mundhöhle  dahin  abänderten,  dass  jede  Mundreinignng  zu  unterlassen  ist. 
Vielleicht  wäre  es  auch  bei  der  Therapie  des  Soor  angebracht,  da  die 
Verf.  doch  sonst  über  die  verschiedensten  Ansichten  berichten,  die  Methode 
der  Breslauer  Schule  anzuführen,  die  den  Soor  nicht  direkt  behandelt, 
sondern  nur  die  Ernährungsstörung,  die  ihn  entstehen  lässt 

Diese  einzelnen  geringfügigen  Ausstellungen  beeinträchtigen  selbst- 
verständlich durchaus  nicht  den  Wert  dieses  Lehrbuchs;  man  kann  nur  das 
Urteil  über  die  erste  Auflage  bestätigen,  dass  dieses  Kompendium  vorzüglich 
geeignet  ist,  in  das  wichtige  Gebiet  der  Kinderheilkunde  einzuführen. 

Lissaner. 


Sach -Register. 


Die  fett  gedrackten  Zahlen  bezeichnen  Originalartikel.  Bsp.^  Bnchbesprechung. 


Abh&rtung  der  Kinder.    375. 
Abmagerungskuren,    Stickstoff- 

Wechsel  bei.    889. 
Acetonerbrechen.     680. 
Adenoide  Vegetationen.    252. 

—  Neue    Gurette    für    die    Abtragung 

der.     676. 
Adipositas  und  Lipome.    506. 
Adipositas  nimia,  Stickstoffwechsel 

bei  Rindern  mit.    889- 
Adrenalin    als  Haemostaticum.     798. 
Agglutination.     791,  793. 

—  zur  Differenzierung  der  Diphtherie- 

bacillen      von      Pseudodiphtherie- 

bacillen.     113. 
Affurin.     799. 

Albaroinurie,  intermittierende.    367. 
Albumosen,    Verhalten    der    in    der 

Darmwand    und    Vorkommen    Ton 

im  Blute.    377. 
Albumosurie  bei  Kinderkrankheiten. 

101. 
Alkoholismus  im  Kindesalter.     507. 

—  Einfluss  des  chronischen  auf  die  £nt- 

wickelung  des  Organismus,  speziell 
des  Gehirns.     10*2. 

Alkoholvergiftung,  Scbutzwirkung 
der  Leber  ge^en.     103. 

Anaemia  splenica.     506. 

Angina  diphtherica  und  folli- 
cularis, larvierte.    476. 

Angina  tonsillaris,  Beziehungen 
zwischen  Erkrankungen  des  Wurm- 
fortsatzes und.    681. 

Antistreptokokkenserum  gegen 
Scharlach.    489. 

Antrum  Highmori,  Orbitalabscess 
ausgehend  vom.     251. 

Appendicitis,  Beziehungen  zwischen 
Angina  tonsillaris  und.     681. 

Argentum  coUoidale  bei  Infektions- 
krankheiten.   497. 

Aristochin  bei  Keuchhusten.    485. 

Arthritis,  eitrige  nach  Bronchopneu- 
monie.    116. 

Atmungsgrösse,  Einfluss  des  Windes 
auf  die.     788. 

Augenkrankheiten  ,angeborene  .825. 

Augenlider,  weicher  Schanker  der. 
250. 

Augenmuskellähmung,     trauma- 
tische.    251. 


Ataxie,  acute  cerebrale  und  cerebro- 
spinale.     249. 


Bacterium  coli,  haemolytische  Wir 
kung  des.     796. 

—  Milchgerinnuog  durch,     102. 

—  Meningitis  infolge  yon.     512. 
Bakterien,  Immunisierung  Ton.   797. 
Bakterienmenge    in     den    mensch- 
lichen Faeces.    99. 

Bakteriologische  Diagnose.    1)19. 
Bakteriurie.    356. 
Bandwarmmittel.     364. 
Barlow'sche    Krankheit.     239,   241, 
242,  502,  503. 

—  in  der  Schweiz.    501. 
Bence-Jones-Albumosen,  Reaktion 

der.    378. 

Besonnung,  Einfluss  der  auf  den 
Gaswechsel  des  Menschen.     789. 

Bismuth.     103. 

Bismutose  bei  Magendarmkrankheiten 
der  S&uglinge.     106. 

Blut,  biologisch  nachweisbare  Ver- 
änderungen des  nach  des  Serum- 
injektion.   794. 

Blutiehre.     120  (Bsp.). 

Blutserum,  amjloljtisches  Ferment 
im  beim  gesunden  und  kranken 
Kinde.     100. 

—  Normales     und     Reconvalescenten- 

serum  zur  Behandlung  des  Schar- 
lach.    110,  111. 

Bromoformintoxication.    487. 

Bronchiek  tasie,  angeborene  bei 
einem  Kinde  mit  Situs  visceriim 
inyersus.     677. 

Bronchopneumonie,  eitrige  Arthri- 
tis nach.     116. 

Brustmuskeln,  angeborener  Defekt 
beider.     687. 

Bücherbesprechungen: 

—  Baur,  Das  kranke  Schulkind.     120. 

—  Bendix,  Kinderheilkunde.    258. 

—  Brandenburg,  Auswahl  der  Kranken 

für  die  Lungenheilstätten  und  früh- 
zeitige Erkennung  der  Lungen- 
tuberkulose.    121. 

—  Broca,    Chirurgie  des  Kindesalters. 

121. 

—  Brückner,  Kinderkrankheiten.     802. 

—  Comby,  Kinderkrankheiten.    388. 
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Buche rbesprechun gen: 

—  Eichholz,  Kalender  für  Frauen-  und 

Kinderarzte.     257. 

—  Eichmeyer,    Hydrocephalua    cong;e- 

nitus.     517. 

—  Encyklopädie    der  mikroskopischen 

Technik.    518. 

—  Engel,  Bluilehre.     120. 

—  Erb,  Balneologie  und  physikalisch- 

diätetische  Behandlung  der  Nerven- 
leiden.    118. 

—  Filatow,  Kinderkrankheiten.     258. 

—  Gittings,  Künstliche  Ernährung  der 

Säuglinge.     388. 

—  Heimann,  Internationale  Sehproben- 

tafeln für  Kinder.     119. 

—  Hofmeister,  Chemische  Organisation 

der  Zelle.     119. 

—  Judson,    Künstliche    Ernährung  der 

Säuglinge.     388. 

—  Jüngst,  Furcht  vor  dem  Kinde.    259. 

—  König,     Erkrankungen     des    Hüft- 

gelenks.    516. 

—  Lange,  Kinderkrankheiten.     802. 

—  Meyer,    Kochsalzquellen    und   Sool- 

bäder.     518. 

—  Merck's  Index.     518. 

—  Monatsschrift  für  Kinderheilkunde. 

257. 

—  Monrad,  Paediatrische  Vorlesungen. 

800. 

—  Pedarre,    Chirurgische   Behandlung 

der  Darmperforation    bei  Typhus. 
518. 

—  Rombouts,    Zahl   der  Geburten  und 

Kindersterblichkeit  in  den  Nieder- 
landen.    801. 

—  Rosen,  Krankenpflege.    518. 

—  Sonnenberger,  Kalender  für  Frauen- 

und  Kinderärzte.     257. 

—  Spolverini,  Fermente  der  Milch.  259. 
Bulbärparalyse,  funktionelle.  51J. 
Buttermilch    als    Säuglingsnahrung. 

383,  481. 

Buitermilchkonserven.     674. 

Butter  Säurebakterien,     regel- 
mässiges    Vorkommen     der     ver- 
schiedeDeu  Typen  der  streng  anae- 
robischen  im  normalen  Stuhl.    87. 


Cardiopjithien,  diagnostische  Be- 
trachtungen über  drei  seltene  For- 
men infantiler.     64. 

Carotis  communis,  abnorme  Lage 
der.     680. 

(^'asease.     796. 

Cerebrospinalflussigkeit,  Ver- 
halten der  bei  Meningitis.     243. 

Oerumen  als  Ursache  von  Taubstumm- 
heit.    675. 


Chinin  gegen   Keuchhusten.     485. 
iChirurgie  des  Kindesalters.  120(Bsp.  )* 
I  Cholera  infantum  und  Fliegen.  383. 

Chorea.    508,  509. 
I—  Tötliche  Fälle  von.     244. 
;  Chorea  electrica.    357. 
'Chorea    mollis    s.  paralyticn    mit 
I         Muskelveränderun^en.    508. 
■Collarffol   bei  Infektionskrankheiten. 
I         497* 

Croup,  Bericht  über  die  Fälle  von  im 
Krankenhaus  zu  Köping.     357. 

—  Intubation  bei.     113. 

CucuUaris,  Defekt  des  bei  Sprengel- 
scher  Difformität.     687. 


Desinfektion,  innere.    381. 
Diabetes      insipidns,     angeborener 
kombiniert    mit     nach     Insolatioi^ 
hinzugetretener  Epilepsie      244. 
Diarrhoen,  Protargol  gegen  bei  Säug- 
lingen.   352. 
Diazoreaktion  bei  Lungentuber- 
kulose.   500. 
Diphtherie.    111,  112,  113,  498,  494^ 
.         496. 

Diphtheriebacillen,  Difieren  zicrun  g 
der  von  PseudodiphtheriebacilleD 
durch  Agglutination.  113. 
Diphtherieheilserum,  seine  .Wir- 
kungen und  seine  Leistungsgrenze 
bei  operativen  Larynxstenosen.  527- 
,  —  Wirkung  des  auf  andere  Krankheiten. 

687. 
Diplokokkus      Fraenkel,      Baus- 
'         epidemie  durch  den.    497. 
Drüsen fi eher,  Pfeiffer'sches.    496. 
Ductus  arteriosus  Botalli,  Offen 
I         bleiben  des.     96,  255,  679. 
—  Ruptur  des.     677. 
.Duodenum,     angeborener    doppelter 
I         Klappenverschlnss  des.    84>6. 
Dysenterie.     359. 
I  — '  Aetiologie  der  in  Holland.     115. 
'  —  Behandlung    der  mit   Radix   Ipecu- 
cuanhae.     497. 
Dysenteriebacillen,  lösliche,  durcb 
aseptische  Autolyse  erhaltene  Gift- 
stoffe von.     795. 
Dyspnoe   als   Symptom   der  Rachitis. 
238. 

£. 

Elastinge  webe  des  Säuglingsdarms. 

489. 
Elastische  Fasern, Entwickelung  dor 

in    der  Lunge  des  Foetus  und  des- 

Neugeborenen.     787. 
Eisenmilch,  Produktion  von.     101. 
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£  i  w  e i  s  s ,  Passage  des  durch  die  placen- 

tare  Scheidewand.     377. 
Eklampsia  iofantum    nach  Schatz- 

pocJtenimpfung.    385. 
Empyem.    254. 
Ekzem,    Behandlung     veralteter    mit 

Lenigallolpaste.    687. 
Enuresis,  Behandlung  der.    370. 
Epilepsie,  nach  Insolation  entstandene 

als  Komplikation  eines  angeborenen 

Diabetes  insipidus.    244. 
Erfrierung.    353. 
Ernährung,  neueXhatsachen  und  neue 

AusblicKe  in  der  Lehre  der.     797. 
Ernährungsstörungen,    chronische 

der  Säuglinge.    689. 
Erythema  nodosum.    82. 
Erythema    scarlatiniforme    reci- 

diyans.    357. 
Exantheme,  Behandlung  veralteter  mit 

Lenigallolpaste.     687. 
Exostosen,  multiple  hereditäre.    372. 

F. 

Faeces,  Bakterienmenge  in  den.     99. 

—  Heeelmässiges  Vorkommen  der  ver- 

schiedenen Typen  der  streng  anae- 
robischen  Buttersäurebakterien  in 
normalen.     87. 

Ferment,  amylolytisches  im  Blutserum 
beim  gesunden  und  kranken  Kinde. 
100. 

Fermente  der  Milch.  259  (Bsp.),  796. 

Fett,  Zusammensetzung  des  mensch- 
lichen.   376. 

—  Transport  des  vom  Darm  in  andere 

Organe.     98. 

Fettresorption  im  Darmrohr.     98. 

Fettverdauung.     378. 

Fissura  ani,  neues  Symptom  der.  365. 

Fliegen  und  Cholera  infantum.    383. 

Foetus,  Physiologie  der  Ernährung 
des.     797. 

Formeln  für  das  Kindesalter.     376. 

Fremdkörper  in  den  Luft-  und 
Speisewegen,  endoskopische  Unter- 
suchungsmethoden bei.     254. 

Friedreich'sche  Ataxie.    515. 

Fuss,  Bau  und  Entwicklung  des  kind- 
lichen.   781. 

0. 

-Galle nfarbstoffreaktion,eine  neue. 
790. 

Gaswochsel,  Einfluss  der  Besonnung 
auf  den.     789. 

-Geburten,  Zahl  der  in  den  Nieder- 
landen.   801.     (Bsp.). 

Gefrierpunktsbestimmung  von 
Blut  und  Harn  und  ihre  Bedeutung 
für  die  Frage  derNiereninsufficienz. 
683. 


Gehirn,  Hypertrophie  des.    428. 

—  Einfluss  des  chronischen  Alkoholis- 

mus auf  die  Entwicklung  des.    102. 
Gelatinefrage.    38L  382. 
Gelatinobehandlung,  innerliche  der 

Haemophilie.    242. 

—  gegen  Melaena  neonatorum.     104. 

—  Tetanus  nach.     104. 
Gelenkrheumatismus,        Serumbe- 

handlung    des    akuten    und    chro- 
nischen.    115. 

Geschlecht,  zweifelhaftes.    686. 

Gewichtstabelle  eines  Kindes,    das 
bei  der  Geburt  975  e  wog.     852. 

Gewichtskurven   neugeoorener 
Kinder.    787. 

Giftstoffe,    lösliche    von    Ruhr-   und 
Typhusbazillen  795. 

Granulom,    sublinguales    bei    einem 
keuchhustenkranken    Kinde.     680. 

Granulosis  rubra  nasi.    371. 


Haematurie  als  erstes  und  einziges 
Symptom  von  Morbus  Barlowi.  242. 

Haemoglobinurie, paroxysmale.  621. 

Haemophilie,  innerliche  Gelatinebe- 
haualung  der.     242. 

Haut,  Wasserabgabe  durch  die.     788. 

Hautreflexe  der  unteren  Extremität, 
Pathologie  der.    248. 

Hauttuberkel  als  Symptom  akuter 
Miliartuberkulose.     671. 

Hemicephalus,  Centralnervensystem 
eines  P/i  Tage  alten  mit  Aplasie 
der  Nebennieren.    249. 

Heredität,  Bedeutung  der  beim  Ent- 
stehen von  Krankheiten.     378. 

Hernia  funiculi  umbilicalis.    360. 

Heroin.     798. 

Herzfehler,  angeborene.    96. 

Herzgeräusche.     96. 

Herztod  infolge  von  Diphtherie.  496. 

Hornhautgeschwüre,  Behandlung 
der.     2ol. 

Hüftgelenk,  Erkrankungen  des  mit 
bes.  Berücksichtigung  der  Tuber- 
kulose.   516  (Bsp.). 

Hydrocephalus  infolge  von  Ver- 
schluss der  Kommunikationsöffnung. 

Hydrocephal  US  chronicus  inter- 
nus, Wert  der  systematischen 
Lumbalpunktion  bei  der  Behand- 
lung des.    229. 

Hydrocephaluscongenitus,  Patho- 
logie und  pathologische  Anatomie 
des.    517  (Bsp.). 

Hydrocephalus-Flüssigkeit.    376. 

Hy pertrophia  cerebri.    428. 

Hyponomo derma  Kaposi.     686. 
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I. 

Icterus  nach  Scharlach.    480. 
Immunisie  rang  von  Bakterien.    797. 
ImpfuDfi^y  neue  Methode  der.     106. 

—  Natürliche  Pocken  nach.     107. 

—  Statistik  der  in  Finnland.    357. 

—  Bericht  über.     384. 

—  Eklampsia  infantam  nach.    884. 

—  Einflussderaufden  Keuchhusten.  485. 
I  n  fec  t  io  n  sk  ran  kheiten,  acute  106  ff., 

384  ff.,  489  ff. 
Influenza  bei  Kindern.    490. 

—  and  eitriee  Meningitis  mit  Influenza- 

bacillenbefund.     888. 
Infraspinatusreflex.     248. 
Intabation  bei  Croup.     113. 
Jodmilch.     101. 


Kalender  fürFraaen-  und  Kinderärzte. 
257  (Bsp.). 

Karbolinjectionen  bei  Scharlach- 
angina.    1 10. 

Katatonie  im  Anschloss  an  die  erste 
Menstraation.    249. 

Keratosis  universalis  congenita. 
371. 

Keuchhusten,  Eiofluss  der  Impfung 
auf  den.    485. 

—  Sublinguales    Granulom   bei    einem 

k.-kranken  Kinde.     680. 

—  Little'sche  Krankheit  nach.     247. 

—  Erreger  und  Serotherapie  der.    114. 

—  Serum  gegen.    491. 

—  Behandlung    des    mit    Chinin    und 

Aristochin.    485. 
Kind,  Furcht  vor  dem.     259  (Bsp.). 
Kinderheilkunde.     258  (Bsp.),    388 

(Bsp.),  800  (Bsp.). 
Kinderhospital,    Adele-Brodj-K.  in 

Pest.     688. 

—  Geschichte    des    St.- Ludwig -K.    in 

Krakau.     688. 
Kinderkrankheiten.     802  (Bsp.). 
Kinderlähmung,  cerebrale.    513. 

—  Spinale.     248. 

—  Orthopädische  Behandlung  der.  374. 

—  nach  Keuchhusten.     247. 
Kindersterblichkeit  in  den  Nieder- 
landen.   801  (Bsp.). 

Kleinhirn,  Entwickelungshemmung 
des.     514. 

Klumpfuss,  Behandlung  des  con- 
genitalen an  der  Poliklinik  des 
Baseler  Kinderspitals.     682. 

Knochen,  Unterscheidung  von 

Menschen-  und  Tier-K.  mittels  der 
Wassermann'schen  Differenzie- 
rungsmethode.   795. 

Knochenbildung,        Einfluss        der 


Sterilisation    der    Milch    auf    die 

beim  Säugling.    46. 
K  n  0  c  h  en  e  rk  r  an  ku  D  g  en  ,foetale.  504. 
Knochenerkrankangen,      radio- 
graphische Anatomie    und    Klinik 

der  syphilitischen.    372. 
Kochsalzquellen  und  Soolbftder. 

518  (Bsp.). 
Kohlenhydrate.  Stellung  der  in  der 

S&ughn  ffsern&hr  ung.    350. 
Koplick'sche  Flecken    bei  Masern. 

358. 
Krankenhausberichte.    360ff. 
Krankenpflege.     518  (Bsp.). 
Krüppelheime.    375. 
Kufeke's  Suppe.     103. 


Längenkurven  neugeborener  Kinder* 

787. 
Längenwachstum,  Gesetzmässigkeit 

im.     261. 
Landry^sche  Paralyse.    96. 
Laryngitis  subchordalis.    253. 
Larynx Stenose, Diagnose  derdiphthe 

rischen.    677. 

—  Wirkung    und  Leistungsgrenze  de» 

Diphtherieheilserums     bei     opera- 
tiver.   527. 
Leber,  Funktion  der  bei  Kindern,  nach 
Untersuchungen  mitLaevulose.  79 L 

—  Schutzwirknng  der  gegen  Afkohol- 

vergifturg.     103. 
Leberabscess    bei    einem    27tägigei^ 

Kinde.    351. 
Lebercirrhose  bei  Kindern.    681. 

—  Tuberkulöse.    367. 

—  mit  Symphysis  pericardii.     355. 
;  Lebersarkom,  primäres.     681. 

Leni  gallo Ipaste      gegen     veraltete 
Exantheme  und  Ekzeme.     687. 

Leuconostoc     hominis     und     seine 
Rolle  bei  akuten  exanthematischen 
I  Krankheiten.    489. 

Liehen  scrophulosorum  und  seine 
j  Beziehungen  zu  den  Tubercuiidea 
I  cutanees.     686. 

Lipome  und  allgemeine Adipositas. 506. 

Lithiasisin  Bosnien-Herzegowina.  685. 
,  Litteraturberichte: 

—  Nordische  paediatrische  L.    350. 

I  Lobärpneumonie    mit  consecutivem 

Pemphigus  acutus.     254. 
Luftfeuchtigkeit,    Einfluss  der  auf 
die  Wasserverdunstuug  durch   die 
Haut.    788. 
Luftwege,  obere  bei  der  Schuljugend. 

252. 
Lumbalpunktion,    Zufälle   bei    der. 

244. 
t  —  Wert    der    svstematischen    bei    der 
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Behandlung  des  Uydrocephalus 
chronicas  internus.    229. 

Lun^e,  Entwickelung  der  elastischen 
Fasern  in  der  beim  Foetus  und  Neu- 
geborenen.    787. 

Lungenblutung.     356. 

Lungenkrankheiten,  operative  Be- 
handlung von.     254. 

LuugensarKom.     96. 

Lungentuberkulose,  truhzeitige Er- 
kcnnnng  der  und  Auswahl  für  die 
Lungenheilstätten.     121  (Bsp.)« 

Lyiu  phuemie,  akute.     96. 

L  y  in  p  h  0  c  y  t  h  a  e  m  i  e,  akute  mit  Hyper- 
trophie der  Thymusdrüse.     242. 


Magermilch,  Bedeutung  der  für  die 

Ernährung.     789. 
Marasmus,      Beziehungen     zwischen 

Thymusdrüse  und.     505. 
M  asern,  Koplick'sche  Flecken  bei.  358. 

—  Eine  Scharlach-Endemie  auf  der  M.- 

Station.   215. 
Masernbacillus.     108. 
Melaena   neonatorum,    Tumor    des 

Mesenteriums  und  Impermeabilit&t 

des  Darms  bei.     104. 

—  Gelatinebehandlung  der.     104,  382. 
Meningitis,  Verhalten  der  Cerebro- 

spinalflüssigkeit  bei.     243. 

—  Eitrige  mit  Influenzabacillenbefund. 

888. 

—  Khinogene  purulente.    245. 

—  mit  Bacterium  coli.     512. 
Meningitis  cerebrospinalis.     511, 

512. 

—  durch  Meningokokkus  intracellularis. 

497. 
Meningitis  serosa.     247,  511. 
Meningitis  tuberculosa.     356. 

—  Eigentümlicher  Beginn  einer.    511. 

—  Apoplektische  Form  der.     246. 
Meningismus.     246,  247. 
Menstruation,     Katatonie     im     An- 

schluss  an  die  erste.     249. 

Merk's  Index.     518  (Bsp.). 

Mesenterium,  Tumor  des  und  Im- 
Permeabilität  des  Darms  bei  Me- 
laena neonatorum.     104. 

Metrorrhagia  neonatorum.     105. 

Mikroskopische  Technik,  Ency- 
klopaedie  der.    518  (Bsp.). 

Miliartuberkulose,  Hauttuberkel  als 
Symptom  akuter.     671. 

Milch,  Einfluss  der  Sterilisation  der 
auf  den  Stoffwechsel  des  Säug- 
lings.    46. 

—  Produktion  medikamentöser.     101. 
Milchfermente.     259  (Bsp.),  796. 


Milch fermente,  Bedeutung  der  für 
die  Säaglingsernährung.    383. 

Milchgerinnnng  durch  Bacterium 
coli.     102. 

Missbildungen.     97,  514. 

Monatsschrift  für  Kinderheil- 
kunde.    257  (Bsp.). 

Morphiumvergiftung  im  frühesten 
Kindesalter.    243. 

Mortalität  der  Säuglinge  in  Nor- 
wegen.   354. 

Musculus  gastrocnemius,  Fehlen 
des.    483. 

Myxoedem,  infantiles.    237,  238,350. 


N. 

Nabelbruch.    355. 
Nabelschnurbruch.     360. 
Naphthol.     103. 
Nebennieren,  Aplasie  der  bei  einem 

Hemicephalus.     249. 
Nephritis  nach  Scharlach.     684. 

—  nach  Varicellen.     357. 
Nephritis     parenchymatosa      bei 

Lues.     501. 

—  Operativ  behandelt.     683. 
Nervenleiden, Balneologie  undphysi- 

kalisch- diätetische  Behandlung  der. 

118  (Bsp.). 
Neugeborene,  Krankheiten  der.    104. 
Niereninsufficienz,  Bedeutung  der 

Gefrierpunktsbestimmung  von  Blut 

und  Harn  für  die  Frage  der.    683. 
Nierensarkom.     488. 
Noma    und    Nosocomialgangran*.     109. 

—  Behandlung  der  durch  Excision  des 

erkrankten  Gewebes.     109. 
Nosocomialgangran  undNoma.  109. 
Nystagmus,    congenitaler   bei    Vater 

und  Kind.     509. 


Od  da,  Ernährung  kranker  Säuglinge 
mit.     106. 

Ophthalmoblonnorrhoea  neona- 
torum, Prophylaxe  der  und  Erfolge 
der  Instillationen  mit  Argentum 
aceticum.     250. 

Orbitalabscess,  vom  Antrum  High- 
mori  oder  den  Siebbeinzellen  aus- 
gehend.    251. 

Orphol.     103. 

Orthopaedische  Apparatbehand" 
lung.     687. 

Osteomalacie,  Phosphortherapie  bei 
239. 

Otitis  acuta,  Angriffe  gegen  die  Para- 
centese  bei*     675. 
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Paediatri8che  Vorlesungen.     800 

(Bsp.). 
Paracentese    des    Trommelfells    bei 

akater  Otitis,    Angriffe  gegen  die. 

675. 
Pemphigus,  congenitale  Syphilis  mit 

haemorrhagischem  P.     118. 

—  Angeborener     syphilitischer     ohne 

Affektion  der  Fusssohlen  und  Hand- 
teller.    500. 

Pemphigus  acutus  nach  Lobär- 
pneumonie.   254. 

Pemphigus  contagiosns.    521. 

Perforationsperitonitis  bei  einem 
Neugeborenen.     365. 

Pericarditis,obliterierendemitLeber- 
TergrÖssernng  und  Ascites.    255. 

Peritonitis,  Perforations-P.  bei  einem 
Neugeborenen.    365. 

Peritonitis  gonorrhoica.     682. 

Peritonitis  tuberculosa,  Behand- 
lung der.    367,  682. 

Phar jnxtuberkulose,    akute.     499. 

Phosphaturie    im    Kiudesalter.     98. 

Phosphortherapie  bei  Osteomalacie. 
239. 

—  der  Rachitis.     501. 
Phosphorvergiftuns.     488. 
Phjsostigmin    bei  Chorea  electrica. 

357. 

Plattfuss  des  Kindes.     763. 

Pneumatische  Behandlung  des 
rachitischen  Thorax.     487. 

Pneumobacillus  Friedlaender  als 
Ursache  Yon  Pneumonie  und  Sepsis. 
254. 

Pneumokokkenperitonitis.    366. 

Pneumonie,  allgemeine  pneumon.  In- 
fektion bei  einem  17  Monate  alten 
Kinde.    497. 

—  Lobäre  mit  konsekutivem  Pemphigus 

acutus.     254. 

—  Croupöse  und  Sepsis  hervorgerufen 

durch  den  Poeumobacillus  Fried- 
laender.    254. 

Pocken  nach  Windpocken  und  nach 
Impfung.     107. 

Poliomyelitis  anterior  subacuta 
progressiva.     248. 

Porencephalie.     513,  514. 

Praecipitine.     791,  793. 

Protargol  gegen  Säuglingsdiarrhoen. 
352. 

Pseudodiphtheriebacillen,  Diffe- 
renzierung der  von  Dtphtherie- 
bacillen  durch  Agglutination.    113. 

Pseudomeningitis.     246. 

Pylorushypertrophie,  congenitale. 
355,  384. 

Pylorusstenose.    481. 


Quadriceps     femoris,       operativer 
Ersatz  des  gelähmten.    374. 

R. 

Ruchendipb  theroid,       chronisches. 

112. 
Rachitis,  Aetiologie  der.     671. 

—  Pathogenese  der  Veränderungen  der 

chondralen  Verknöcherung  bei  der. 
88. 

—  Dyspnoe  als  Symptom  dor.    238. 

—  Apparat  zar  pneumatischen  Behand- 

lung des  räch.  Thorax.    487. 

—  Phosphorbehandlung  der.     501. 
Redressionsgypsbett      bei      rachi- 
tischer Skoliose.     479. 

Respirations Übungen    bei    Erkran- 
kungen desNasenracbenraums.  676. 

Rhinolalia  aperta.     676. 

Riesenkind.    352. 

Rindertuberknlose,      Zustande- 
kommen und  Bekämpfung  der.   498. 


Säuglinge,  Spitäler  und  Ordinations- 

anstalten  für.     374. 
Säuglingsernährung.        106,      382, 

388  (Bsp.) 

—  Stellung  der  Kohlenhydrate  in  der. 

350. 

Säuglingssterblichkeit  in  Nor- 
wegen.    354. 

Salzhunger.     98. 

Sanatogen.     799. 

Sauerstoffinhalationen  bei  Kinder- 
krankheiten.    204. 

Schanker,  weicher  der  Augenlider. 
250. 

Scharlach.    386,  387,  779. 

—  Ansteckungsgefahr  durch  entlassene 

Sch.-Patienten.    358. 

—  Eine  Sch.-Endemie  auf  der  Masern- 

Station.    215. 

—  Diphtherie    und    Diphtheriebacillus 

bei.     494. 

—  Icterus  nach.     480. 

—  Sch.-Nephritis.    684. 

—  Behandlung    des   mit  einem   Schur- 

lach-Streptokokkenserum.    1»    123» 
489. 

—  Behandlung    des    mit    Karbolinjec- 

tionen,    mit    normalem  Blutserum, 

mit    Reconvalescentensernm.     110, 

111. 
Scheide,    primäres    Sarkom    der    bei 

einem  Kinde.    371. 
Schulbänke,    Verfugung  der  Königl. 

Regierung      zu     Magdeburg     betr. 

Seh.    375. 
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^Schuljugend,  körperliche  Entwicke- 

lung  der.     353. 
Schulkind,  das  kranke.     120  (Bsp.) 

—  Obere  Luftwege  bei  den.    252. 
JSchwefelblumen,   gereinigte   gegen 

Typhus.    493. 

JScrotum,  Gangrän  des  bei  einem 
4  Wochen  alten  Kinde.     685. 

Sehneniransplantation  bei  para- 
lytischen Deformitäten.     373. 

Sehproben  tafeln,  internationale  für 
Kinder.     119  (Bsp.) 

:Sepsi8  und  Pneumonie,  hervorgerufen 
durch  den  Pneumobacillus  Fried- 
laender.     254. 

Serum,  agglutinierende  und  ander- 
weitig specifische  Eigenschaften 
einiger  S.- Arten.     795. 

. —  Biologisch  nachweisbare  Verände- 
rungen des  Blutes  nach  der 
S.-Injection.     794. 

Serumexantheme,  scarlatiniforme 
bei  Diphtherie.     111. 

Siebbein  Zellen,  Orbitalabscess  aus- 
gehend von  den.    251. 

Sinns  transversus,  Ausbildung  eines 
accessorischen  Sin  us  occi  pitalis  nach 
einseitiger  Thrombose  des.    513. 

Sinusthrombose  mit  Bronchopneu- 
monie.   513. 

Situs  yiscerum  inyersus  mit  ange- 
borener Bronchiektasie.     677. 

Sitzungsberichte: 

—  Holländische  Gesellschaft  für  Kinder- 

heilkunde in  Utrecht.    96. 

—  Vereinigung    niederrheinisch  -  west- 

fälischer Rinderärzte.     479,  671. 

Sklerose,  multiple  in  Form  von  Hemi- 
plegie.   250. 

Soolbäder  und  Kochsalzquellen. 
518  (Bsp.) 

Speiseröhre,  congenitales  Fehlen 
der  ganzen.     680. 

—  Verschluss  der  bei  einem  5jährigen 

Kinde.     364. 

—  Nicht    traumatische     Perforationen 

der.    444. 
Spina  bifida,  geplatzte.     359. 
Sprengel'sche     Difformität     mit 

Cucullarisdefect  und  rechtsseitiger 

Wanderniere.     687. 
Stickstoffwechsel   bei  Kindern  mit 

Adipositas  nimia.     889. 
Streptokokkensepticaemie.     97. 
Streptokokkenserum,    Behandlung 

des  Scharlach  mit  einem.     1,  128. 
Suggestionsneurose.    507. 
Symphysis  pericardii.     255. 

—  mit  Lebercirrhose.    355. 
Synovitis,  puruiente  des  linken  Knie- 
gelenks.    96. 


Syphilis,  radiographischü  Anatomie 
und  Klinik  der  syph.  Knochen - 
erkrankungen.     372. 

—  Congenitale     mit     hämorrhagischer 

Pemphigusform.     1 1 8. 

—  S.  hereditaria  tarda  cerebri.     514. 

—  Extragenitale    S.-Infection    an    der 

Wangenschleimhaut.     118. 

—  Parenchymatöse  Nephritis  bei.    501. 


T. 

Taubstummheit.     252. 

—  infolge  von  Cerumen.     675. 
Temperatur  von  HO«  F.  (43,3 «  0.)  bei 

einem  lOtägigen  Kinde.    790. 
Tetanie.     509. 

Tetanus  nach  Gelatineinjektionen.  104. 
Tetanus  neonatorum,  erfolglos  mit 

Antitetanusserum  behandelt.    97. 
Theocin.     380. 
Theophyllin.    380. 
Thymusdrüse,  Hypertrophie  der  bei 

akuter  Lymphocythaemie.     242. 

—  Beziehungen  zwischen  Marasmus  und. 

505. 

Thyreoaplasie  und  infantiles  Myx- 
oedem.     237. 

Tibialisphaenomen.     248. 

Todesfälle,  plötzliche  im  Kindesalter. 
480,  483. 

Tollwut,  nervöse  Erscheinungen,  die 
der  T.  ähneln,  bei  gebissenen  In- 
dividuen.    511. 

Trommelhöhle,    Cyste  in  der.     675. 

Tropon- Kakao.     380. 

Tubcrculides  cutances,  Beziehun- 
gen des  Liehen  scrophulosorum  zu 
den.     686. 

Tuberkelbacillen,  Aehnlichkeiten 
und  Unterschiede  der  von  ver- 
schiedener Herkunft.    498. 

Tuberkulinbehandlung,  kombin  iert 
mit  Kalk.     500. 

Tuberkulose.     498,  499,  500. 

—  im  Kindesalter.    356. 

—  T.-lnfektion  durch  den  Verdauungs- 

kanal.    117. 

—  üebertragbarkeit  der  menschlichen 

auf  Rind  und  Ziege.     116. 
Typhus  abdominalis.    114,115,491, 
492,  493. 

—  Eberth'scher  Bacillus  im  Blute  bei. 

491. 

—  Chirurgische  Behandlung  der  Darm- 

porforation  bei.     518.  (Bsp.) 
Typhusbacillen,  lösliche  durch  asepti- 
sche Autolyse   erhaltene   Giftstoffe 
von.     795. 
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Uli  te rschenkel verkrümm ung, Ope- 
ration zur  Beseitigung  hochgradiger. 
688. 

Urethritis  gonorrhoica  bei  Kindern 
männlichen  Geschlechts.    371. 

V. 

Varicellen,  maligne.    479. 
-  Leukocyten  bei.     107. 

—  Nephritis  nach.     357. 

—  Natürliche  Pocken  nach.     107. 

Variola-Varicellenfrage.     385. 

Verknöcherung,  chondrale,  Pathoge- 
nese der  Veränderungen  der  b^i 
der  Rachitis.     88. 

Virulenzsteigerung,  specifische  in 

vitro.     797. 
Volksmedizin    serbischer   Zigeuner. 

382. 


W. 

Wagner,  B.,  Gedenk blatt  für.     519. 
Wasserabgabe  durch  die  Haut,  Ein- 

fiuss   der  Luftfeuchtigkeit  auf  die. 

788. 
Wind,  EinfLuss  des  auf  die  Atmungs- 

grosse  des  Menschen.    788. 
Wurmfortsatz,    Auffassung    des    al» 

Drüse.    364. 

X. 

Xeroform   gegen  Magendarm katarrh. 
103,  799. 


Zein.    379. 

Zelle,  chemische  Organisation  der.  l\9^ 
(Bsp.) 
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A. 

Aas  er  358. 
Adserson  787. 
Afzelius  357. 
Aisberg  514. 
As  mann   682. 
Ascoli  797. 
Ausset  503. 

B. 

ßaduel  497. 
Baginsky  387,  504,684. 
Ballantjne  504. 
Barbier  113. 
Baudouin  367,  790. 
Baumel  225. 
ßaur  120. 
Beck  686. 
Becker  255. 
V.  Behring  498. 
Beljaeff  795. 
Bendix  257. 
Berghinz  497. 
Bern  heim -Karrer680. 
Bexelius  353. 
Bichat  116. 
Björkstein  351. 
Bloch  486,  487. 
Böhm  118. 
Boigey^   106. 
de  Boissiere  500. 
V.  Bokay  229. 
Bolle  241. 
Bossowski  681. 


Brandenburg  121. 
Brandt  359,  360. 
Braun  380. 
Broca  120. 
Brückner  802. 
Brüning  106. 
de  Bruin  97. 
Buning  511. 
Bunnik  97. 
Barckhardt  621. 


Caille    683. 

Cany  383,491,  493,498, 

503,  504,  512,  518,  681. 
Cappoccio  496. 
Caro  383. 
Carrier  250. 
Castenholz    479,    480, 

671,  673. 
Caudron  508. 
Chantemesse  492. 
Charlton  489. 
Christiani     103,     105, 

107,  110,  113,239,247, 

366,  510,  677. 
Clemm  687. 
Coen  676. 
Co  ff  in  502. 
Collier  675. 
Comby  367,  388,  504. 
Concetti  501. 
Conradi  795. 
Conrads  483,  488,  672. 


Courmont  491. 

Cr  am  er  485. 

Crisafi   497,    501,  506^ 

511,  681,  791. 
Cronheim  45. 

D. 

Degny  253. 

Deutsch  103,   106,  252, 

374,  375. 
Doebert  215. 
Dowd  254. 
Dreher   480,   485,  487, 

673. 
Dukelski  238. 
Durante  796. 

E. 

Edleston  515. 
Eichholz  257. 
Eichmayer  517. 
Eisberg  492. 
Elting   373. 
Emden  377. 
Engel  110,   120. 
Erb  118. 
Ericksson  357. 
Esser  677. 

F. 

Fein   676. 
Filatow  257. 
Finizio  102,796. 
Finkelstein    100,   101, 

102,112,  113,  116,238, 

243ff.,  367. 
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Fischer  371. 
Fischl  489. 
Fisher  509,  513. 
FlaroiDi  101. 
Fierow  107. 
Floersheim  248. 
Fowler  506. 
Frankeobergor  25 
Fritzsche  382. 
Frölich  354,  856ff. 
Fromm  799. 
PuhrmaDD  82. 


G:irg4no  497,  511. 
Goirsvold  359. 
Gernsheim     482,    484, 

486,  488. 
Gillet  796. 
Gindes  113. 
Giordani   101. 
Gittings  388. 
Goepfert  116. 
Golamann  513. 
Gording  357. 
Gordon  386. 
Griffith  491. 
Gr68z,    387,    507,    511, 

686,  688. 
Grunert  675. 
Gaerin  238. 
Guinon  502,  680. 

H. 

Hagenbach-Burk- 

hardt  501,  521. 
Hamburger    794,    797. 
van  Harlingen  686. 
Hasenknopf  381,  490, 

496,  517,  793. 
Haodek  687. 
Haushalter  238. 
Uaverschmidt  96. 
Hecht  204,  888. 
Heck  er  375. 
Hedenius'350,  356. 
Hedman  352. 
Hejberg  352. 
Heimann  119. 
Heller  117. 
Heliosen  889. 
Hellström  360. 
Hendrix  514. 
Henry  115. 
Herbst  121. 
Hertz  499. 
Herzberg  257. 
Hesse  242. 
Hirsch  687. 
Hirschber»;  795. 


His  239. 
Hlava  489. 
Hochsinger  64. 
Hödlmoser  687. 
Hölscher  513. 
Hoffa  374. 
Hoffmann  381. 
Hofmeister  119. 
T.  Hofsten  350 ff. 
Hohlfeld  500. 
Holsti  356. 
Hutinel  247. 

J. 

J&ckle  376. 

Jap  ha  378,  379,  387, 
497,  500,  505,  507,  509, 
513,  515,  518,  677. 

J  ensen  116. 

Janson  357. 

Ilberg  249. 

Johannessen  350,354, 
361,  800. 

Josias  493. 

Judson  388. 

Jungst  259. 

Jung  mann  372. 

Juselius  357. 

K. 

Kahl  790. 
Katzenstein  243. 
Kaupe  479,  480. 
Kellner  513. 
Kienbök  372. 
Killbourn  364. 
Killian  254,  364. 
Kischensky  98. 
Klein  793. 
Knoop  377. 
König  516. 
Koeppe  98. 
Kopfstein  687. 
Koplik  254. 
Krauss  382. 
Krautwig  480,  485. 
Krug  104. 


Lamm  481. 

Landau  378,   385,   494, 

500,  682,  686,  688. 
Laoe  676. 
de  Lange,    C.    98,    96, 

115,  242,  491,511,802. 
T.  Lange,  £.  261. 
Lange,  J.,  802. 
Lange,  0.  798. 
Lartigan  252. 
van  Leer  376. 
Leiner  111. 


Leitner  250,  251,  825. 

Lemoine  493. 

Leri  243. 

Lesienr  491. 

Leuriaux  114. 

V.  Leyden  111. 

Lichtwitz  244. 

Lidlauer  255. 

Lissauer  115,  119,  120, 
245,  251,  252,  253,  256,. 
365,  374,  378,  384,  388, 
492,  494,  506,  509,  512, 
514,  518,  680,  687,  787, 
798. 

Liwanow  102. 

Lüthje  249. 


Magnus  374. 

Marfan  111,  796. 

Marsh  680. 

Matzenauer  109. 

May  113,  116,  117,  241, 
254,  372. 

Mayer479,  518,  673,687. 

Meli  and  506. 

Mellin  356. 

Menzer  115. 

Merklen  107,  383. 

Miry  367. 

Milian  244. 

Millard  386. 

Minkowski  380. 

Misch  109,114,243,245^ 
254,  259,  364,  371,  874, 
375,  382,  388,  497,  500, 
501,  513,  676,  681,  688, 
788,  795,  797,  799. 

Möller  116. 

Mohr,  Th.  355. 

Monrad  352,  356,  362, 
363,  800. 

Monsarrat  514. 

Montag  799. 

Moos  254. 

Moro  794. 

Moser  1,  128. 

Mucha  249. 

Müller,  £.  45. 

Mya  681. 

N. 

Napoleon  378. 

Neisser  112. 

Netter  497,  502. 

Neugebauer  686. 

Neumann,  H.  239. 

Neumann,  J.  371. 

Neurath  111,  114,  238, 
247,  373,  382,  386,  687, 
688,  794,  797,  798. 


812 


Namen-Register. 


Nicolai  241,  25*2. 
Nicolaysen  356. 
y.  Niessen  108. 
NobecoartlOO,107,246, 

383,  512. 
Nordgren  352,355,384. 

0. 

Oliven  251. 
Oppenheim  248. 
Orgler  119,120,376,518. 
Ostheimer  491. 
Oswald  382. 

P. 
Pacchioni  88. 
Park  385. 
Pasquier  512. 
Passini  87. 
Paulsen  383. 
Pedarre  518. 
Perrin  248,  512. 
Peters  246,  509, 
Pfaffenholz  481,   482, 

484,  487,  488,  672,  673, 

674. 
Pfaundler  101, 102,103, 

243,  248,  255,  258,  367. 

370,  371,377,380,496, 

796. 
Philippi  254. 
Pick  371,  675. 
Piffl  675. 
Pineles  237. 
Pipping  3.i0ff. 
Polariski  378. 
Polsiktaw  110. 
Pope  509. 

Preindlsberger  685. 
Preisich  346. 
Price  798. 
Putnam  682. 


de  Quervain  366. 

R. 

Habe  371. 
Kabek  494. 
Randers  356. 
V.  Ranke  109. 
Raviart  508. 
Reiner  688. 
Rendsburg    481,     483, 

671,  673. 
Ronzi  506. 
Rey  486. 
Richon  244. 
Rindfleisch  508. 
Riss  mann  382. 
Rocaz  242. 
Roeder  677,  683. 


Rohrer  505. 

Rombouts  801. 

Rosen  104,  106,  111, 
116,  242,  364,  381, 
493,  502,  518,  799. 

Rudolph  500. 

Ruhräh  505. 

S. 

Sa  Ige  260,  499. 
Salkowski  376. 
Schabad  494. 
Schepelern  361. 
Schick  428. 
Schleissner  107,  109, 

114,    118.    120,    244, 

252,    365,    371,    872, 

791,  796,  799. 
Schlesinger  511. 
Schmid  511. 
Schön  -Ladniewski 

476. 
Schottmüller  114. 
Schramm  682. 
Schatze  795. 
Schukowsky  104, 105, 

118,  365,  5U0. 
Schwoner  113. 
Scipiades  250. 
Seiter  481,  482,  483, 

484,   672,   674,    768. 
Sidlauer  679. 
Siewert  677. 
Silberstein  507. 
Sobotta  364. 
Sochla  365. 
Sommerfeld  387. 
Sonnenberger  257. 
Spanier    376,    382 ff., 

495,    501,    507,    508, 

511,  513,  514,  675  ff. 
Spiegelberg  99,  111, 

239,    241,    255,    371, 

374. 
Spiller  245. 
Spitta  497. 
Spitzy  781. 
Spolverini  259. 
Spronck  115. 
Steffen  519. 
Steiner  248. 
Steinhardt  677. 
Steinitz  689. 
Y.  Stejskal  496. 
Stern  381. 
Stoeltzner    98,    237, 

364,    489,    504,    675, 

787  ff. 
Stokes  505. 
Stras8burger99,497. 
Struppler  245. 


Swoboda  385. 
Szekely  779. 
Szumowski  379. 


Teixeira  de  Matten 

97. 
Teuf  fei  100,  105,  108. 

118,    258,    259,    517, 

787. 
Theobald  251. 
Thiercelin  502. 
Tobeitz  386. 
Toff  799. 

ToUemer  491,  493. 
Torday  108,  104,  106. 

250,  251  ff.,  375. 
Treupel  254. 
Tumpowski  384. 


Ungar  484,  486,  487. 


Valvasori  101. 
Vargas  247. 
Variot  504. 
Veit  797. 
Voigt  384. 
Voisin  246. 
Vos  490. 

W. 

Wagner  501. 
Walko  370. 
Wang  358. 
Warrington  514. 
Wassermann  791. 
Weber  681. 
Wechsberg  797. 
Wells  878. 
Welt-Kakel8385,489, 

492,    675,    682,    683, 

790. 
Wickmann  358 
Wieland  527. 
Wilson  789. 
Winterberg  380. 
Wolpert  788,  789. 
Wood  251,  680. 
Woroschilsky  493. 

Z. 

Zappert248,  249,  250, 

508,  512,  514.  ; 
Zembrznski  685. 
Zupnik  381. 
Znppioger  382,  444. 
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